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I.  Allgemeiner  Teil 


Zur  Einführung 

Die  vorliegende  Sammlung  verdankt  ihre  Entstehung  unmittelbar  dem  Vor- 
bilde des  Selenkaschen  Taschenbuchs  der  Zoologie,  das  mir  selbst  auf 
der  Universität  unschätzbare  Dienste  geleistet  hat  und  durch  Eintragung  zweier 
gehörter  Kollegs  zum  wertvollsten  Studienmittel  geworden  war.  Wie 
dieses  ist  das  Unternehmen  nicht  bestimmt,  Lehrbücher  zu  ersetzen,  sondern 
es  soll  neben  den  Lehrbüchern  gebraucht  werden,  es  soll  sozusagen  der 
eiserne  Bestand  jedes  Kollegs  geboten  werden,  das  Individuelle  muß  hand- 
schriftlich hinzugesetzt  werden. 

Erfahrungsgemäß  geht  beim  Nachschreiben  im  Kolleg  oft  ein  gut  Teil 
des  Gehörten  verloren,  besonders  aber  dann,  wenn  noch  Zeichnungen  an- 
zufertigen sind,  die  der  Lehrende  im  Entstehen  mit  dem  Vortrag  begleitet 
Der  Student  kann  dann  nur  entweder  nachzeichnen  oder  nachschreiben, 
beides  läßt  sich  kaum  vereinigen.  Dazu  kommt,  daß  die  zeichnerische  Vor- 
bildung unserer  akademischen  Jugend  zumeist  überaus  mangelhaft  ist,  so 
daß  der  Nutzen  der  im  Kolleg  nachgezeichneten  Figuren  oft  ein  sehr 
zweifelhafter  ist. 

Ich  hoffe,  daß  im  Kampf  gegen  diese  Übelstände  die  Sammlung  ein 
wertvolles  Hilfsmittel  bilden  wird,  und  daß  es  gelingen  möge,  durch  sie  den 
Studenten  zu  verständnisvollem  Nachschreiben  zu  erziehen.  Es  soll  ihm  ein 
Teil  der  Ärbeit  abgenommen  werden,  um  ihm  ein  genaueres  Verfolgen  des 
Vortrags  zu  ermöglichen  und  damit  ein  tieferes  Erfassen  des  geistigen  Zu- 
sammenhangs, der  sonst  nur  allzu  leicht  verloren  geht.  — Die  Sammlung 
wird  mit  der  Zeit  immer  weiter  ausgedehnt  werden  und  soll  möglichst  alle 
Wissenszweige  umfassen. 

Naturgemäß  wird  die  Bearbeitung  der  einzelnen  Fächer  durchaus  ver- 
schieden sein  müssen,  besonders  auch  in  bezug  auf  die  Illustrationen,  auf 
die  sehr  großer  Wert  gelegt  werden  soll. 

Um  es  zu  ermöglichen,  die  Hefte  auch  in  Kollegs  zu  benutzen,  deren 
Gang  von  dem  für  die  Sammlung  gewählten  abweicht,  sind  eine  größere 
Anzahl  freier  Blätter  eingeschaltet  und  am  Schluß  perforiert  und  gummiert 
beigegeben,  so  daß  leicht  an  jeder  StelLe  umfänglichere  Zusätze  und  größere 
Figuren  eingefügt  werden  können. 

Für  Verbesserungsvorschläge  oder  Angebote  zur  Bearbeitung  noch  nicht 
vorgesehener  Wissensgebiete  aus  Dozentenkreisen  werde  ich  stets  dankbar  sein. 

Leipzig,  Juli  1909.  Dr.  Werner  Klinkhardt 


Bisher  erschien: 

Taschenbuch  der  Physiologie  (Heft  1/2  der  Sammlung)  von  Prof. 
Dr.  Boruttau,  Berlin.  IV  u.  243  Seiten  und  148  Abbildungen  M.  6.— 
Taschenbuch  der  Botanik  (Heft  3/4  der  Sammlung)  von  Prof. 


Dr.  Miehe,  Leipzig.  VIII  und  240  Seiten  mit  357  Abbildungen  M.  6.- 

Taschenbuch  der  pathologischen  Änatomie.  II.  Spezieller 
Teil.  (Heft  6 der  Sammlung)  von  Professor  Dr.  Gierke,  Kailsrute. 
VIII  und  143  Seiten  mit  69  Abbildungen  . 4 
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VORWORT 


Die-  Bearbeitung  des  vorliegenden  Heftes  übernahm  ich  nach  einigem  Über- 
legen gern.  Die  Zeit,  die  dem  Studenten  für  das  ungeheure  Gebiet  der 
allgemeinen  Pathologie  und  pathologischen  Anatomie  zur  Verfügung  steht, 
muß  voll  ausgenutzt  werden.  Das  gelingt  nur,  wenn  der  Stoff  nicht  die  Ober- 
hand behält.  Ein  verbreiteter  Fehler  vieler  Studenten  ist  es,  in  den  Vor- 
lesungen ängstlich  nachzuschreiben.  Dabei  macht  sich  nicht  nur  häufig  Neben- 
sächliches auf  Kosten  des  Wesentlichen  breit,  sondern  es  leidet  auch  die  logische 
Verknüpfung  der  Tatsachen.  Der  höchste  Wert  des  persönlichen  Vortrags, 
die  Gedankenübertragung,  geht  verloren. 

So  erschien  der  Versuch  lohnend,  durch  diese  Kolleghefte  eine  Befreiung 
vom  rein  Stofflichen  anzubahnen  und  die  Grundtatsachen  in  möglichst  über- 
sichtlicher und  knapper  Weise  als  Grundstock  der  Vorlesung  dem  Studenten 
in  die  Hand  zu  geben.  Ergänzungen,  eigene  Auffassungen,  neue  Ergebnisse  und 
erläuternde  Zeichnungen  können  dann  leicht  in  den  freien  Raum  eingefügt  werden. 
Von  diesen  Gesichtspunkten  erfolgte  die  Auswahl  des  Stoffes.  Einerseits  durfte 
nicht  zu  wenig  geboten  werden,  andererseits  nicht  zu  viel.  Schwierig  war 
die  Wahl  der  Abbildungen,  bei  denen  möglichste  Klarheit  angestrebt  wurde. 
Sie  sind  mit  verschwindenden  Ausnahmen  nach  eigenen  Präparaten  von 
Fräulein  Margarete  Schroedter  gezeichnet. 

Zwar  war  möglichste  Beschränkung  auf  das  allgemein  Anerkannte  ge- 
boten, doch  wird  der  Fachmann  selbständige  Anordnung  und  Auffassung  nicht 
vermissen.  Es  soll  das  Büchlein  nicht  dem  Studenten  die  Vorlesung  über- 
flüssig erscheinen  lassen,  sondern  im  Gegenteil  deren  wahres  Verständnis  ver- 
mitteln. Somit  rechnet  das  Heft  auf  das  Wohlwollen  der  Dozenten  und 
Hörer.  _ Mein  Zweck  ist  erreicht,  wenn  es  eine  Anzahl  Studenten  über  das 
rein  Stoffliche  erhebt  und  sie  in  erhöhterWeise  an  der  Denkarbeit  des  Lehrers 
teilnehmen  läßt.  Das  Verständnis  des  pathologischen  Geschehens  ist  ja  doch 
das  Wesentliche  des  medizinischen  Denkens. 

Karlsruhe,  im  September  1910.- 

Gierke. 
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I.  Innere  Krankheitsursachen 

solche,  die  in  dem  lebenden  Organismus  selbst  begründet 
und  trotz  Fehlens  abnormer  äußerer  Reize  zu  Krank- 
m führen  können.  Äußere  Krankheitsursachen  bestehen 
iner  Steigerung  normaler  oder  dem  Auftreten  abnormer, 
e.  Beide  Ursachen  kombinieren  sich  häufig  und  können 
gegenseitig  steigern.  Z.  B.  wird  ein  an  und  für  sich 
hädliches  Trauma  (=  äußere  Krankheitsursache)  bei 
ophilie  (=  innere  Ursache)  zu  Verblutung  führen  können, 
psychische  Widerstandsunfähigkeit  kann  durch  äußere 
iisse  in  eine  Psychose  Umschlägen,  andererseits  können 
rtionskrankheiten  (=  äußere  Ursache)  infolge  einer  Stoff- 
lselkrankheit  oder  mangelhafter  Ausbildung  von  Schutz- 
en (—  innere  Ursachen)  verderblich  enden. 

Innere  Krankheitsursachen  sind  angeboren.  Das 

ißt  nicht  aus,  daß  die  Krankheit  selbst  erst  im  späteren 
a ausbricht,  z.  B.  Stoffwechselanomalien,  Diabetes,  Gicht, 
bösen,  Ausbleiben  der  sexuellen  Reifung.  Aber  nicht 
angeborenen  Krankheiten  beruhen  auf  inneren  Ursachen, 
l durch  Druck  oder  Trauma  Entwicklungsstörungen 
durch  intrauterine  Infektion  Entzündungen  (z.  B.  fötale 
karditis,  Syphilis)  sich  schon  im  Fötus  abspielen,  so 
diese  trotzdem  durch  äußere  Ursachen  bedingt. 
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Innere  Krankheitsursachen  können  vererbbar  sein, 

Hämophilie,  Farbenblindheit  (Daltonismus),  Mißbildungen. 
i äußere  Ursachen  entstandene  Krankheiten  haben  keine 
bbarkeit.  Diese  kann  vorgetäuscht  werden  dadurch, 
lie  Schädlichkeit  selbst  auf  die  Nachkommenschaft  über- 
n wird  (kongenitale  Syphilis)  oder  daß  eine  Widerstands- 
igkeit  gegen  bestimmte  Ursachen  vererbt  wird  (Dispo- 
zu  Tuberkulose). 


Die  Vererbung  kann 

1.  eine  direkte  von  den  Eltern  auf  die  Kinder  sein; 

2.  eine  indirekte,  wenn  Eigenschaften  der  Großeltern 
oder  früherer  Vorfahren  wieder  auftreten;  dabei 
sind  die  freigebliebenen  Glieder  Träger  latenter 
Vererbung; 

B >3.  eine  kollaterale,  wenn  Eigenschaften  von  Seiten- 
zweigen (Onkel,  Tanten)  vorhanden  sind; 

| 4.  eine  atavistische,  wenn  Einrichtungen  früherer  Ent- 
wicklungsstufen wiederholt  werden. 

r k i! , Taschen!),  d.  pathol.  Anatomie. 
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Die  Erklärung  für  latente  Vererbung  liegt  darin , daß 
Eigenschaften  ein  oder  mehrere  Generationen  lang  nur  in 
die  Keimzellen  übergehen,  während  die  somatischen  Zellen 
frei  bleiben  können. 


3a  3b  3c  3cL  3e 


Fig.  1. 

Schema  der  Vererbung.  K = Keimplasma,  5 = Soma. 
Grau  sind  besondere  Eigenschaften,  die  nur  bei  Befallen- 
sein des  Somas  in  Erscheinung  treten.  2b  und  3 c sind 
Träger  latenter  Vererbung.  2c  hat  zwar  selbst  die 
Eigenschaft,  kann  sie  aber  nicht  vererben. 


Manche  Krankheiten  vererben  sich  gesetzmäßiger  Weise 
durch  latente  Vererbung,  z.  B.  Hämophilie,  Daltonismus. 
Diese  befallen  nur  die  männlichen  Glieder  einer  Familie, 
werden  aber  von  den  gesunden  Töchtern  auf  die  männlichen 
Enkel  übertragen;  in  obigem  Schema  (Fig.  1) 

1 o*  (Bluter)  — 2 b $ (gesund)  — 3 b q*  (Bluter). 

Neue  pathologische  Eigenschaften  von  angebore- 
nem und  vereinbarem  Charakter  können  in  Analogie  zu 
der  physiologischen  Variation  entstehen: 

1 . Durch  pathologische  Beschaffenheit  des  Spermatozoon. 

2.  Durch  pathologische  Beschaffenheit  der  Eizelle. 

3.  Durch  die  Amphimixis,  indem  zwei  an  und  für  sich 
normale  Keimzellen  durch  die  Befruchtung  eine 
fehlerhafte  Anlage  liefern.  Dies  ist  wahrscheinlich 
die  häufigste  Ursache  für  ein  plötzliches  Auftreten 
eines  pathologischen  Individuums. 

4.  Durch  schädliche  Einflüsse  auf  die  Keimzellen,  auf 
den  Befruchtungsvorgang  oder  die  ersten  Furchungs- 
stadien. Die  Rolle  dieser  Vorgänge  ist  nicht  sicher. 

Nach  allen  Erfahrungen  scheinen  aber  höchstens  in  den 
ersten  Entwicklungsstadien,  vor  der  Trennung  von  Keim- 
plasma und  somatischem  Plasma,  äußere  Einflüsse  zu  ver- 
erbbaren Zuständen  führen  zu  können.  Alle  späteren  Ein- 
wirkungen können  zwar  neben  dem  Körper  auch  das  Keim- 
plasma treffen  (z.  B.  Alkoholismus);  daraus  entstehende 
Krankheiten  sind  aber  nicht  ererbt,  sondern  durch  direkte 
►Schädigung  der  Keimzellen  erworben  und  auch  den  Krank- 
heiten der  Eltern  meist  nicht  gleichsinnig.  Die  geschädigten 
Keimzellen  können  aber  nach  obigem  eventuell  krankhafte 
Anlagen  weitervererben. 


Durch  die  Ampliimixis  werden  Eigenschaften  der  väter- 
lichen und  mütterlichen  Ahnenreihe  gemischt  und  sozusagen 
verdünnt,  falls  nicht  Inzucht  vorliegt.  Pathologische  Eigen- 
schaften können  dadurch  erlöschen. 

Beispiele  für  pathologische  Zustände  aus  inneren  Ur- 
sachen sind:  Riesenwuchs,  Zwergwuchs,  zahlreiche  Skelett- 
mißbildungen (Spalthand,  Sechsfingrigkeit  usw.),  Hämophilie, 
Geisteskrankheiten,  Farbenblindheit,  Kurzsichtigkeit,  Taub- 
stummheit, wahrscheinlich  auch  eine  Anzahl  von  Geschwül- 
sten usw.  Da  aber  manche  dieser  Abweichungen  auch 
durch  äußere  Ursachen  bedingt  sein  können,  ist  die  Unter- 
scheidung oft  schwierig.  Die  Vererbbarkeit  bietet  den  besten 
Hinweis  auf  innere  Ursachen. 

Auch  die  Zustände  der  Immunität,  Disposition  und 

Idiosvnkrasie  sind  zum  Teil  auf  inneren  Ursachen  beruhend 
*/ 

und  ererbt,  werden  aber  besser  mit  den  verwandten  erwor- 
benen Zuständen  zusammen  besprochen. 
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LI.  A ußeve  Krankheitsursachen 

sind  Einflüsse  der  Außenwelt.  Diese  können  bestehen: 

a)  In  einem  Mangel  oder  Überschuß  normaler  Einflüsse 
(Nahrung,  Sauerstoff,  Wärme,  Licht  usw.). 

b)  In  einem  Auftreten  neuartiger  Einflüsse  (Trauma, 
Gifte,  Parasiten). 

1.  Änderungen  der  Nalirungszufuhr.  Nahrungsüber- 
schuß führt  zu  Anbau  besonders  von  Fettgewebe.  Störende 
Grade  von  Adipositas  (Lipomatosis)  universalis  entstehen 
nicht  allein  dadurch,  sondern  wesentlich  infolge  krankhaften 
Stoffwechsels  mit  verminderter  Yerbrennungsenergie. 

Nahrungsmangel  führt  bei  zu  geringer  Kalorienzufuhr 
zu  einem  Abbau  von  Körpergewebe.  Zuerst  und  am  stärk- 
sten wird  das  Fett  und  Glykogen,  zuletzt  Eiweiß  verbraucht. 
Die  einzelnen  Organe  büßen  im  Hunger  nicht  gleichmäßig 
ein;  nach  der  Stärke  geordnet  vermindern  ihr  Gewicht:  das 
Fettgewebe,  Leber,  Milz,  Muskeln,  Nieren,  Lunge,  am  wenig- 
sten Herz,  Nervensystem  und  Knochen.  Bei  Tieren  erfolgt 
der  Tod  bei  Gewichtsverlust  von  ca.  40°/0.  Bei  genügender 
Wasserzufuhr  kann  Hunger  zwei  bis  drei  Wochen  oder  noch 
länger  ertragen  werden  (Verschüttete,  Hungerkünstler).  Bei 
fehlendem  Wasser  erfolgt  der  Tod  schon  nach  sieben  bis 
zehn  Tagen. 

Ungenügende  Nalirungszufuhr,  z.  B.  bei  Erkrankungen 
der  Verdauungsorgane,  Ösophagus-Pylorusstenose  usw.  führt 
zu  chronischer  Unterernährung  (Inanition),  zu  Kachexie  und 
Marasmus. 

Fehlen  einzelne  Komponenten  in  der  Nahrung,  so 
können  bestimmte  Störungen  entstehen.  Dauernde  Eisen- 
armut führt  zu  Anämie,  Kalkarmut  zu  Störungen  des 
Knochenwachstums. 

Der  Erwachsene  braucht  in  der  Ruhe  etwa  2400  Ka- 
lorien, bei  Arbeit  3000  und  darüber;  davon  müssen  100  g 
Eiweiß  sein  (=410  Kalorien);  der  übrige  Bedarf  kann  mit 
Eiweiß,  Fett  und  Kohlehydrat  in  wechselndem  Verhältnis 
gedeckt  werden  (1  g Eiweiß  oder  Kohlehydrat  = 4,1;  1 g 
Fett  = 9,4  Kalorien). 


2.  Änderungen  der  Wasserzufuhr.  Flüssigkeitsver- 
mehrung kann  zu  Vermehrung  der  Blutmenge  (Plethora  vera) 
oder  zu  Überlastung  des  Kreislaufs  (Herzhypertrophie)  führen. 
Fehlen  von  Wasserzufuhr  bedingt  in  acht  bis  zehn  1 agen 
den  Tod,  auch  wenn  feste  Nahrung  gereicht  wird,  da  die 
Resorption  genügende  Flüssigkeit  voraussetzt  und  die  Aus- 
scheidung der  Schlacken  des  Stoffwechsels  Not  leidet  (Ina 
nition  ~j-  Autointoxikation). 


3.  Änderungen  der  Sauerstoffzufuhr.  Sauerstoff- 
vermehrung bedingt  langsameres  Atmen  (therapeutisch  in 
Narkosen,  bei  Asthma,  Emphysem  usw.).  Sauerstoffvermin- 
derung führt  zu  Störungen. 

a)  Akuter  Sauerstoffmangel  führt  zu  Erstickung  (Suffo- 
kation).  Dies  kann  bedingt  sein 

1.  durch  Fehlen  von  Sauerstoff  in  der  Umgebung 
(Gruben,  Behälter  usw.  mit  irrespirablen  Gasen, 
Ertrinken) ; 

2.  durch  Verstopfung  der  Atemwege  (Fremdkörper, 
Erwürgung,  bei  Neugeborenen  Fruchtwasser  oder 
Mekoniumaspiration) ; 

3.  durch  Behinderung  der  Sauerstoffatmung  des 
Blutes  (Störung  des  Lungenkreislaufs  durch  Em- 
bolie, Pneumothorax,  Veränderung  des  Hämo- 
globins in  Methämoglobin  oder  Kohlenoxydhämo- 
globin) ; 

4.  beim  Fötus  Störung  des  Plazentarkreislaufs  durch 
Lösung  der  Plazenta,  Kompression  oder  Ab- 
knickung der  Nabelschnur. 

b)  Subakuter  Sauerstoffmangel  führt  zu  Asphyxie. 
Kohlensäureanhäufung  im  Blute,  Zyanose,  Dyspnoe, 
Krämpfe,  Bewußtlosigkeit. 

c)  Chronischer  Sauerstoffmangel,  z.  B.  bei  Blut-  oder 
Lungenkrankheiten  führt  zu  Organdegenerationen 
(Herzverfettung). 


4.  Störungen  der  Außentemperatur. 

a)  Lokale  Temperaturerhöhungen  führen  über  einen  ge- 
wissen Grad  hinaus  zu  Verbrennung  (Combustio).  Man 
unterscheidet  vier  Grade: 


I.  Grad:  Hyperämie,  leicht  reparabel. 

II.  Grad:  Blasenbildung,  Verflüssigung  der  mittleren 

Epithellagen  und  Exsudation.  Heilung  durch 
Regeneration  von  erhaltenen  Epithelresten. 

III.  Grad:  Verschorfung.  Nekrose  des  Epithels  und 
mehr  oder  weniger  tief  reichender  Bindegewebs- 
schichten.  Heilung  nur  durch  Granulationsge- 
webe und  Narbenbildung  möglich.  , 

IV  Grad:  Verkohlung. 


Ist  mein  als  ein  Drittel  der  Körperoberfläche  verbrannt,  so 
P egt  nach  Stunden  oder  Tagen  der  Tod  einzutreten.  Die 
us  e nnng  ist  dabei  wichtiger  als  die  Schwere  der  Ver- 
Von  den  akuten  Todesfällen  und  Chok  abge- 
eien  sind  die  Todesursachen  nicht  ganz  klar.  Wahr- 

Roll'H  p»1  Kombination  mehrerer  Faktoren  eine 

wi  7 • 10,  ’ Klutzerstörungen,  Stasen  und  Thrombosen, 
wie  toxische  Verbrennungsprodukte. 


so- 


b)  Allgemeine  Temperaturerhöhung,  der  die  Regu- 
lationsvorrichtungen des  Körpers  (siehe  Fieber)  nicht  ge- 
wachsen sind,  führt  zu  Hyperthermie  und  Ilitzschlag 
(Störungen  der  Zirkulation,  Respiration  und  des  Nerven- 
systems), besonders  bei  heißer  Außentemperatur,  verhinderter 
Wärmeabgabe,  körperlicher  Anstrengung.  Direkte  Einwirkung 
der  Sonnenhitze  auf  den  unbedeckten  Kopf  kann  zum 
Sonnenstich  (Insolation)  führen,  der  durch  Reizung  der 
Meningen  schwere  nervöse  Störungen  oder  den  Tod  bedingen 
kann. 

c)  Lokale  Temperaturerniedrigung  kann  zu  Erfrie- 
rung (Congelatio)  führen.  Obwohl  viele  Gewebe  sich  längere 
Zeit  selbst  in  gefrorenem  Zustande  lebend  erhalten  können, 
tritt  im  Körper  an  den  unbedeckten  Hautstellen  bei  Frost 
Hyperämie,  Entzündung,  Nekrose  ein;  die  Anämie  infolge 
Kontraktion  der  Hautgefäße,  oder  Thrombosen  wirken  mit, 
so  daß  sich  ausgedehnte  Gangrän  entwickeln  kann;  wieder- 
holte leichte  Grade  führen  zu  chronischen  Entzündungen  und 
Gewebsproliferationen  (Frostbeulen,  Perniones). 

d)  Allgemeine  Temperaturerniedrigung  führt  bei 
Insuffizienz  der  Regulierungsmittel  begünstigt  durch  Alkohol- 
intoxikation zu  Hypothermie  und  Aufhören  der  Lebensfunk- 
tionen. Sinken  der  Körpertemperatur  unter  30°  kann  über- 
standen werden.  Die  sogenannten  Erkältungen  als  Krank- 
heitsursachen sind  wissenschaftlich  schwer  zu  erklären.  Die 
Temperaturdifferenzen  sind  meist  zu  gering,  um  eine  Hypo- 
thermie hervorzurufen.  Bei  besonderer  Disposition  kann  sich 
Blutzerfall  (paroxysmale  Hämoglobinurie)  einstellen,  das  Ein- 
dringen und  die  Vermehrung  von  Mikroorganismen  begünstigt 
werden. 


5.  Die  sonstige  strahlende  Energie  als  Krankheits- 
ursache. 

a)  Die  Lichtstrahlen  enthalten  nach  der  roten  Seite 
des  Spektrums  zu  mehr  thermische,  naeji  der  violetten  mehr 
chemische  Wirkungen.  Besonders  die  ultravioletten  Strahlen 
sind  chemisch  stark  wirksam,  sowie  durch  direkte  Ein- 
wirkung auf  Mikroorganismen  und  Beeinflussung  des  Nähr- 
bodens bakterizid.  Auf  die  Gewebe  von  Tieren  und  Pflanzen 
wirken  Lichtstrahlen , je  nach  Qualität  und  Intensität  hem- 
mend oder  erregend.  Auf  der  Haut  entsteht  durch  blaue 
und  ultraviolette  Strahlen  nach  einiger  Zeit  Rötung  und 
Entzündung  (Erythema  solare,  besonders  im  Hochgebirge  bei 
Schneereflexion),  eventuell  Blasenbildung.  In  der  Folge 
stellt  sich  Pigmentierung  als  Lichtschutz  ein.  Bei  beson- 


derer  Disposition  tritt  durch  gewöhnliche  Beleuchtung  schon 
von  Kindheit  ab  eine  Hautverdickung  ein  (Xeroderma  pig- 
mentosum). Therapeutisch  werden  durch  das  elektrische 
Finsenlicht  Hautaffektionen,  besonders  Lupus  geheilt,  indem 
sich  Hvperämie,  ödem,  vakuolige  Degeneration  der  Epithe- 
loidzellen  und  regenerative  Prozesse  einstellen.  Die  direkte 
bakterizide  Eigenschaft  spielt  dabei  wegen  der  geringen 
Tiefenwirkung  keine  wesentliche  Rolle. 

Durch  fluoreszierende  Stoffe  kann  die  Tiefenwirkung 
verstärkt  werden  (Sensibilisierung).  Die  Lichtstrahlen  wirken 
nicht  nur  auf  lebende  Zellen,  sondern  auch  auf  Fermente. 
Wahrscheinlich  beruht  ein  Teil  der  Lichtwirkung  auf  Ver- 
änderung der  Lipoide  (Lezithin),  wodurch  die  Oxydations- 
prozesse gesteigert  werden. 


b)  Röntgen-  und  Radiuinstralilen  erzeugen  nach  einer 
vierzehntägigen  Latenzzeit  eine  Dermatitis,  die  bis  zu  schwer 
heilenden  Geschwüren  fortschreiten  kann.  Am  meisten  be- 
troffen zeigen  sich  dabei  die  Epithelien  und  Gefäßendothe- 
lien.  Gelegentlich  kann  sich  Krebsentwicklung  anschließen. 
Andererseits  können  bei  richtiger  Dosierung  Hauterkran- 
kungen und  Geschwülste  geheilt  werden.  Im  Innern  leiden 
besonders  die  Gewebe  mit  starker  Proliferation,  so  die 
Keimdrüsen  und  der  blutbildende  Apparat  (Milz,  Knochen- 
mark, Lymphdrüsen);  damit  hängt  der  therapeutische  Effekt 
bei  Leukämie  zusammen.  Radiumstrahlen  wirken  bakterizid 
und  können  die  embryonale  Entwicklung  stören  (Absterben, 
Mißbildungen). 


c)  Elektrische  Strahlen.  Blitzschlag  und  Starkströme 
können  an  der  Oberfläche  Verbrennungen,  Gewebszerreißun- 
gen,  Blutungen  und  zickzackförmige  Blitzfiguren  hervorrufen. 
Stromspannung,  Leitungswiderstand  des  Körpers,  bei  Wechsel- 
strom auch  Wechselzahl  sind  von  Einfluß.  Tödlicher  Effekt 
jvird  durch  Lähmung  des  Nervensystems,  der  Atem-  oder 
Herztätigkeit  herbeigeführt. 
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(».  Änderungen  des  Luftdrucks. 

a)  Erhöhung  (Taucherglocken,  Caissons)  bis  zu  meh- 
reren Atmosphären  bedingen  keine  Schädigung.  Da  dabei 
vom  Blute  vermehrte  Gase,  besonders  Stickstoff,  absorbiert 
werden,  muß  die  Dekompression  langsam  vorgenommen 
werden.  Andernfalls  werden  Gasblasen  frei  und  können 
Gefäße  verstopfen,  wodurch  im  Zentralnervensystem  Er- 
weichungsherde entstehen  können  (Taucherlähmung);  auch 
plötzlicher  Tod  kann  erfolgen. 

b)  Erniedrigung,  rasch  bei  Ballonfahrten,  langsamer 
bei  Bergbesteigungen,  wobei  körperliche  Arbeit  die  Störungen 
steigert.  Bedrohliche  Erscheinungen  treten  infolge  der  ge- 
ringen Sauerstoffspannung  in  Form  von  Mattigkeit,  Ohn- 
macht, Atemnot  und  Blutungen  auf.  Geringere  Grade  spielen 
bei  der  Bergkrankheit  eine  Rolle  mit.  Beim  Aufenthalt  im 
Gebirge  tritt  im  Blute  eine  Vermehrung  der  Erythrozyten  auf, 
die  anfänglich  vielleicht  nur  auf  einer  Eindickung  des 
Blutes,  später  wohl  aber  auch  in  vermehrter  Produktion 
von  roten  Blutkörperchen  beruht  und  eine  Anpassung  an 
die  verminderte  Sauerstoffzufuhr  darstellt. 


7.  Mechanische  Einwirkungen  (Trauma). 

a)  Ohne  Kontinuitätstrennung  der  Oberfläche.  Dauernder 
Druck  kann  zu  Atrophie  (Schnürfurche  der  Leber),  zu 
Hypertrophie  (Hühnerauge)  oder  zu  Entzündungen  und  Ne- 
krosen (Dekubitus)  führen.  Besonders  Druck  auf  Gefäße 
wirkt  durch  Anämie  schädlich.  Bei  der  Quetschung  zer- 
reißen tiefere  Ge  webslagen,  es  kommt  zu  Zerrungen,  Ge- 
webszertrümmerungen  und  Blutungen.  Erschütterungen 
können  im  Gehirn  zu  Funktionsstörungen,  aber  auch  zu 
kleinen  Blutungen  und  Erweichungen  führen  (Commotio  ce- 
rebri).  Knochenbrüche  können  benachbarte  Gewebe  zer- 
reißen (z.  B.  Anspießung  von  Lungen,  Leber,  Milz  durch 
Rippenbrüche);  aber  auch  ohne  solche  können  die  parenchy- 
matösen Organe  bei  stumpfer  Gewalteinwirkung  zerreißen. 

b)  Mit  Kontinuitätstrennung  der  Oberfläche  (Haut  oder 
Schleimhaut).  Der  Hauptunterschied  ist  die  Infektionsmög- 
lichkeit. Knochenbrüche  mit  Verletzung  von  Haut  oder 
Schleimhaut  heißen  kompliziert.  Hierher  gehören  auch  alle 
Hieb-,  Schnitt-,  Stich-,  Schußwunden,  deren  Prognose  sich 
nach  Ausdehnung,  Blutverlust,  den  betroffenen  Organen  und 
der  Infektionsgelegenheit  richtet. 

Blutansammlungen  und  Gewebsnekrosen  disponieren 
besonders  zu  Infektion;  kreisen  Bakterien  im  Blute,  so 
können  sie  sich  auch  ohne  äußere  Wunde  an  solchen  Stellen 
als  dem  Locus  minoris  resistentiae  lokalisieren  (Osteomye- 
litis nach  Trauma,  Hodentuberkulose  nach  Quetschung). 


setzt  eine  zu  Infektionen 


Auch  der  Geburts Vorgang 
neigende  "W  undfläche. 

Starke  Traumen  können  mit  nervösen  Erregungen  und 
Lähmungen  einhergehen  (Cliok),  ja  es  kann  durch  Herzläh- 
munff  der  Tod  eintreten.  Auch  in  der  Folge  können  ner- 
vöse0 Störungen  Zurückbleiben  (traumatische  Neurosen).  Bei 
Knochenzertrümmerung  kann  es  zu  ausgedehnten  Fettembo- 
lien mit  Gefäßverstopfungen  in  Lunge  und  Gehirn  kommen. 
Ein  Zusammenhang  zwischen  Trauma  und  Geschwulstbil- 
dung besteht  möglicherweise  auch,  vielleicht  indem  die  Re- 
aenerations Vorgänge  über  das  Ziel  hinausschießen.  Besondere 
Disposition  kann  leichte  Traumen  zu  tödlichen  gestalten, 
z.  B.  Verblutung  bei  Hämophilie,  Gefäßzerreißungen  bei 
Aneurysmen,  Hämatome  bei  Pachymeningitis  interna,  Perfo- 
rationen bei  bestehender  Uberdehnung  oder  Geschwüren  des 
Darmes  usw. 


8.  Chemische  Einwirkungen  durch  unbelebte  Gifte. 
Gifte  sind  chemische  Stoffe,  die  Funktion  und  Leben  von 
Zellen,  Organen  oder  des  Gesamtorganismus  zu  schädigen 
vermögen.  Ihre  Wirkung  beruht  auf  einer  chemischen  Re- 
aktion mit  Zellbestandteilen.  Die  chemische  Verschiedenheit 
der  Zellen  bedingt,  daß  manche  Gifte  eine  elektive  Wirkung 
auf  besondere  Zellarten  entfalten.  Dabei  wirken  auch  Lös- 
lichkeitsverhältnisse mit,  z.  B.  Löslichkeit  der  Narkotika  in 
Lipoiden,  die  dadurch  eine  förmliche  Aufspeicherung  bedin- 
gen können.  Ihrer  Herkunft  nach  kennen  wir  Gifte: 

a)  Aus  dem  Mineralreich  z.  B.  Quecksilber,  Arsen, 
Schwefel,  Blei,  Chlor,  Brom,  Jod  usw.,  sowie  ein 
Teil  ihrer  Verbindungen. 

b)  Aus  dem  Pflanzenreich:  Alkaloide  (Morphin,  Niko- 
tin, Strychnin,  Kokain,  Ergotin)  und  andere  Pro- 
dukte von  Giftpflanzen.  Uber  die  Gifte  der  nie- 
dersten Pflanzen,  der  Bakterien  siehe  Nr.  10. 

c)  Aus  dem  Tierreich:  Schlangen-  und  Insektengifte. 
Ober  im  Körper  selbst  entstehende  Gifte  siehe 
Autointoxikation. 

d)  Künstlich  hergestellte  Gifte.  Die  chemische  Industrie 
erzeugt  neben  vielen  der  oben  angeführten  Gifte 
noch  zahlreiche  andere. 


\ iele  Gifte  dienen  in  kleinen  Dosen  als  Heilmittel.  An 
manche  Gitte  kann  sich  bei  wiederholter  Zufuhr  der  Orga- 
nismus gewöhnen,  indem  er  entweder  ihre  Resorption  lierab- 
se  zt,  oder  ihre  Entgiftung,  Zerstörung  und  Ausscheidung 
s eigert  (Arsen,  Morphium,  Nikotin,  Alkohol).  Andere  Gifte 
zeigen  bei  mehrfacher  Zufuhr  verstärkte  (kumulierende)  Wir- 
kung (Strychnin,  Digitalis). 
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Giftwirkung* : 

1.  örtliche  Wirkung  an  der  Applikationsstelle,  meist 
an  Haut  und  Schleimhäuten.  Das  Gift  wirkt  je  nach  der 
Konzentration  und  kann  Zellen  und  Gewebe  zu  Degenera- 
tion und  Nekrose  (Koagulation  oder  Kolliquation)  bringen. 
Solche  Gifte  heißen  Ätzgifte  (Caustica).  Dazu  gehören  vor 
allem  die  ätzenden  Säuren,  Laugen  und  Metallsalze.  Bei 
ausgedehnter  Verätzung  entstehen  nekrotische  Schorfe,  nach 
ihrer  Abstoßung  Geschwüre,  die  mit  Narbenbildung  aus- 
heilen können. 

2.  Die  Resorption  von  Giften  ist  von  der  intakten 
Haut  aus  gering,  stärker  von  Wundflächen  oder  Schleim- 
häuten. Von  den  Lungen  können  giftige  Gase  aufgenommen 
werden.  Der  Transportweg  ist  vor  allem  das  Blut,  das 
von  einer  Reihe  von  Giften  besonders  geschädigt  wird. 

Solche  Blutgifte  können  durch  Verankerung  an  das 
Hämoglobin  dieses  für  Sauerstoffaufnahme  unbrauchbar 
machen  (Kohlenoxyd,  Schwefelwasserstoff,  Zyankali).  Ebenso 
wirkt  Methämoglobinbildung  durch  chlorsaures  Kali  u.  a. 
Zerstörung  und  Auflösung  der  roten  Blutkörperchen  (Hämo- 
lyse) wird  durch  chlorsaures  Kali,  Toluylendiamin,  Schlangen- 
gifte und  eine  Reihe  von  bakteriellen  Giften  verursacht.  Bei 
stärkeren  Graden  kommt  es  zu  Hämoglobinurie  und  Ikterus. 

3.  Durch  Vermittlung  des  Blut stroms  werden  die  Gifte 
den  verschiedenen  Organen  zugeführt  und  wirken  je  nach 
ihrer  Individualität  als  Organgifte. 

a)  Nervengifte.  Auf  die  Ganglienzellen  des  Großhirns 
wirken  besonders  stark  die  Narkotika  (Chloroform, 
Äther,  Alkohol  usw.) ; auf  die  motorischen  Gan- 
glienzellen des  Rückenmarks  das  Strychnin  und 
Tetanotoxin,  auf  die  peripheren  Nerven  Blei,  auf 
die  motorischen  Nervenenden  im  Muskel  das  Cu- 
rarin  usw.  Am  raschesten  tödlich  wirken  Gifte, 
die  das  Atemzentrum  lähmen  (Blausäure). 

b)  Herzgifte  sind  besonders  Kaliumsalze,  Digitalin , 
Muskarin.  Eine  elektive  Wirkung  auf  die  Blutge- 
fäße entfaltet  Adrenalin  (Gefäßverengerung,  bei 
langdauernder  Anwendung  im  Experiment  beim 
Kaninchen  Nekrosen  und  Verkalkung  der  Aorten- 
wand). 

c)  Stoffwechselgifte  verändern  die  normalen  Beziehun- 
gen des  Eiweißumsatzes,  der  Kohlehydrat-  und 
Fettverbrennung.  Bei  Phosphorvergiftung  findet 
man  Steigerung  des  Eiweißzerfalles  und  Wanderung 
des  Fettes  aus  den  Depots  in  die  geschädigten 
Leberzellen.  Schilddrüsensekret  bedingt  erhöhten 
Eiweißzerfall,  Adrenalin,  Phloridzin  bewirkt  Gly- 
kosurie  usw. 

4.  Manche  Gifte  greifen  besonders  die  Ausseheidungs- 
organe an.  Quecksilber  bewirkt  starke  Nierendegeneration 
mit  eigenartiger  Verkalkung  der  abgestorbenen  Nierenepi- 
thelien.  Auch  viele  Bakteriengifte  wirken  besonders  schä- 
digend auf  die  Nieren.  Die  exkretorische  Funktion  des 
Dickdarms  ist  bei  Quecksilbervergiftung  die  Ursache  für 
schwere  fibrinöse  und  ulzeröse  Kolitis. 


9.  Parasiten  als  Krankheitsursache. 

Die  Parasiten  leben  teils  auf  der  Oberfläche  der  Haut 
und  Schleimhäute,  teils  dringen  sie  in  die  Gewebe  ein. 
Üben  sie  auf  den  Körper  lokale  und  allgemeine  Störungen 
aus,  so  sprechen  wir  von  Infektionskrankheiten.  Der 
Unterschied  gegen  Intoxikationen  beruht  darin,  daß  wir  es 
hier  nicht  nur  mit  der  von  außen  einverleibten  Giftmenge 
zu  tun  haben,  sondern  daß  die  Parasiten  vermehrungsfähige 
Lebewesen  sind , die  auch  auf  andere  Individuen  über- 
tragen werden  können.  Die  krankheitserregenden  Parasiten 
nennen  wir  pathogen.  Der  Mensch  beherbergt  stets  zahl- 
reiche Schmarotzer. 

Die  Parasiten  gehören  teils  dem  Pflanzen-,  teils  dem 
Tierreiche  an.  Unter  den  Pflanzen  kommen  in  Betracht 
die  niederen  Pilze,  die  nach  der  Art  ihrer  Vermehrung  in 
Spaltpilze  (Schistomyzeten),  Sproßpilze  (Blastomyzeten)  und 
Schimmelpilze  (Hyphomyzeten)  eingeteilt  werden. 


Die  Wirkung  der  Parasiten  auf  den  Organismus 
kann  sein: 

1.  Eine  mechanische.  Durch  starke  Vermehrung  können 
Gefäße  verlegt,  Nahrungsstoffe  dem  Körper  entzogen 
werden. 

2.  Wichtiger  eine  chemisch-toxische,  indem  sie: 

a)  Giftige  Stoffwechselprodukte  ausscheiden  (Toxine  bei 
Diphtherie,  Tetanus  usw.). 

b)  In  ihrer  Leibessubstanz  Gifte  enthalten,  die  bei  Zer- 
tall  der  Bakterien  frei  werden  (Endotoxine,  Typhus). 

e)  Aus  den  Körperstoffen  giftige  Produkte  abspalten. 
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Die  Folgen  dieser  Parasitenwirkung  im  Körper  sind: 

1.  Degenerationen  der  Zellen  und  Gewebe  (trübe 

Schwellung,  Verfettung,  Vakuolisierung,  Nekrosen). 

-•  lleaht  i onserseh  ei  mm  gen  der  Körpergewebe, 

zum  Teil  als  Abwehrerscheinungen  aufzufassen  und 

den  wesentlichen  Teil  der  Entzündung  ausmachend: 

a)  Vasomotorische  Störungen  (Hyperämie). 

b)  Exsudative  Vorgänge  (Austritt  von  Flüssigkeit  und 
Zellen  aus  den  geschädigten  Gefäßen). 

c)  Chemotaktische  (Anlockung  von  bewegungsfähigen 
Zellen  aus  dem  Blut  und  den  Geweben). 

d)  Phagozytäre  Vorgänge.  Aufnahme  von  Bakterien 
(Mikrophagen)  und  Zelltrümmern  (Makrophagen). 

e)  Formative  Prozesse.  Zellteilung  und  Gewebsbil- 
dung;  oft  unregelmäßige  Teilung  (Riesenzellbildung). 

f)  Fermentative  Vorgänge.  Sowohl  die  Bakterien, 
wie  die  zerfallenden  Körperzellen  (Autolyse)  liefern 
Fermente;  wichtig  sind  vor  allem  die  proteolyti- 
schen (eiweißspaltenden,  peptonisierenden),  die  z.  B. 
die  Lösung  des  pneumonischen  Exsudates  und  die 
Verflüssigung  des  Eiters  bedingen. 

g)  Produktion  spezifischer  Stoffe,  die  entweder 
gegen  die  Bakterientoxine  gerichtet  sind  (Anti- 
toxine) oder  die  Bakterienleiber  zur  Auflösung 
bringen  (Bakteriolysine)  oder  die  Bakterien  in  ihrer 
Beweglichkeit  hindern  und  sie  zur  Verklumpung 
bringen  (Agglutinine)  oder  mit  dem  Bakterieneiweiß 
Niederschläge  geben  (Präzipitine).  Diese  Stoffe  sind 
streng  spezifisch  nur  gegen  die  Bakterienart  ge- 
richtet, die  ihre  Produktion  veranlaßt  hat. 

h)  Allgemein  Wirkungen.  Störungen  des  Wohlbe- 

findens, des  Stoffwechsels,  der  Wärmeregulation 
(Fieber). 

Durch  die  wechselnde  Kombination  dieser  Vorgänge 
entstehen  Bilder,  die  teilweise  makroskopisch  oder  mikro- 
skopisch für  besondere  Krankheitserreger  charakteristisch 
sind  (z.  B.  besondere  Form  der  Verkäsungsnekrose  bei 
Tuberkulose,  Syphilis,  charakteristische  Geschwüre  bei  Ty- 
phus usw.) , oft  aber  erst  durch  den  Nachweis  der  Erreger 
ätiologisch  geklärt  werden  können  (z.  B.  eitrige  Meningitis 
kann  durch  Staphylokken , Streptokokken,  Pneumokokken, 
Meningokokken  u.  a.,  fibrinöse  Pneumonie  durch  Pneumo- 
kokken oder  Friedländersche  Bazillen  bedingt  sein). 


Die  Einteilung-  der  Spaltpilze  erfolgt: 

A.  Morphologisch  nach  der  Form: 

1.  Kokken  (Kugeln)  nach  der  Art  ihrer  Zusammen- 
lagerung als  Staphylo(Trauben)kokken , Strepto- 
(Ketten)kokken,  Diplokokken  usw.  unterschieden. 

2.  Bazillen  (Stäbchen). 

3.  Vibrionen  (kommaförmig),  Spirillen  und  Spirochäten 
(schraubenförmig). 

B.  Tinktoriell,  nach  ihrer  leichteren  oder  schwereren  Färb- 
barkeit mit  Anilinfarben,  vor  allem: 

1.  Nach  ihrem  Verhalten  zur  (Iranischen  Färbung. 
Grampositive  Bakterien  geben  die  Färbung  mit  Jod- 
Gentianaviolett  auch  in  Alkohol  oder  Anilinöl 
nicht  ab. 

2.  Nach  ihrer  Säurefestigkeit.  Säurefeste  Bakterien 
(Tuberkelbazillen,  Leprabazillen)  behalten  ihre  Kar- 
bolfuchsinfärbung auch  nach  Entfärbung  mit  Säuren. 

C.  Kulturell  bei  Züchtung  auf  künstlichen  Nährböden  durch: 

1.  Art,  Form,  Farbe  der  Kolonien. 

2.  Beweglichkeit,  Zahl  und  Anordnung  von  Geißeln, 
Sporenbildung  (mittelständig,  endständig  oder  feh- 
lend). 

3.  Ansprüche  an  Temperatur.  Die  meisten  pathogenen 
Bakterien  gedeihen  am  besten  bei  Körpertemperatur 
(Brutschrank). 

4.  Ansprüche  auf  Sauerstoff.  Bakterien,  die  unbe- 
dingt Sauerstoff  nötig  haben,  nennt  man  obligat 
aerob;  solche,  die  nur  bei  Sauerstoffabschluß  ge- 
deihen, obligat  anaerob.  Es  gibt  auch  Arten,  die 
auf  beide  Weise  fortkommen  (fakultativ  anaerob). 

5.  Chemische  Leistungen,  z.  B.  Säuerung  des  Nähr- 
bodens (Lakmuszusatz),  Vergährung  des  Zuckers, 
Koagulation  der  Milch,  Verflüssigung  der  Gelatine, 
Entfärbung  des  Hämoglobins  (hämolytische  Bak- 
terien). 

D.  Experimentell  durch  Feststellung  ihrer  Pathogenität  für 
Vögel,  Mäuse,  Meerschweinchen,  Ratten,  Kaninchen, 

, . Hunde  usw.  Die  Pathogenität  kann  für  jede  Tierart 
verschieden  sein. 
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Die  Eintrittspforten  für  Infektionen  sind: 

1.  Die  äußere  Oberfläche.  Kleine  Wunden  und  Risse, 
die  Öffnungen  der  Haarbälge  können  den  Mikro- 
organismen Eingang  verschaffen.  Es  kann  zu  lo- 
kalen Entzündungen  kommen  (Erysipel,  Furunkel, 
Milzbrandpustel  usw.)  oder  die  Parasiten  werden 
gleich  weitergeschleppt  und  erzeugen  auf  dem 
Lymphwege  Lymphadenitis  (z.  B.  Bubonenpest) 
oder  auf  dem  Blutwege  metastatische  Entzündungen. 
Auch  durch  Insektenstiche  können  Mikroorganismen 
den  Schutz  der  intakten  Haut  überwinden  und  in 
das  Innere  gelangen  (Malaria).  Die  Larven  von 
Ankylostoma  duodenale  vermögen  aktiv  die  Haut 
zu  durchwandern. 

2.  Der  Digestioiistraktus,  vor  allem  seine  lympha- 
tischen Apparate,  die  Tonsillen,  die  Peyerschen 
Haufen,  der  Wurmfortsatz.  Aber  auch  andere 
Stellen  dienen  bei  Läsion  der  Schleimhaut  als  Ein- 
trittspforten, selten  der  Ösophagus  mit  seinem  Platten- 
epithelschutz und  der  Magen  mit  seinem  sauren 
Safte.  Nur  selten  wird  die  intakte  Schleimhaut 
durchsetzt.  In  die  Ausführungsgänge  der  Verdau- 
ungsdrüsen vermögen  Mikroorganismen  vorzudringen; 
besonders  die  Gallenwege  werden  oft  benutzt. 

3.  Der  Respirationstraktus.  Durch  Inhalation  von 
mikroorganismenhaltiger  Atemluft,  sowie  durch 
Aspiration  von  Keimen,  die  mit  der  Luft  oder  der 
Nahrung  in  Mund  und  Rachen  gelangt  sind.  Die 
Nebenhöhlen  der  Nase,  sowie  das  Mittelöhr  dienen 
auch  häufig  zum  Eintritt. 

4.  Der  Urogenitalapparat  dient  als  Pforte  für  vene- 
rische Infektion  (Gonorrhöe,  Syphilis),  sowie  für 
andere  Krankheitserreger  (Zystitis,  Pyelonephritis). 
Besonders  der  puerperale  Zustand  bietet  oft  das 
Tor  für  septische  Infektionen. 

5.  Der  plazentare  Weg  bildet  eine  Infektionsquelle 
für  den  Fötus , durch  die  ihm  Krankheiten  der 
Mutter  (Variola,  Typhus,  Milzbrand,  Syphilis,  Tuber- 
kulose) übertragen  werden  können.  Teilweise  scheint 
die  intakte  Plazenta  passiert  werden  zu  können, 
meist  aber  werden  Läsionen  derselben  den  Über- 
tritt der  Keime  von  dem  mütterlichen  in  das  kind- 
liche Blut  begünstigen.  Eine  germinale  Infektion, 
bei  der  die  Infektionserreger  mit  den  Keimzellen 
(Ei  und  Spermatozoon)  übertragen  werden,  erscheint 
noch  nicht  einwandfrei  erwiesen.  Sie  wird  von 
manchen  angenommen  für  die  Syphilis , da  schein- 
bar gesunde  Mütter  von  einem  syphilitischen  Vater 
kranke  Kinder  zur  Welt  bringen  können.  Doch  ist 
fraglich,  ob  solche  Mütter  nicht  unbemerkt  Syphilis 
durchgemacht  haben,  umsomehr,  als  sie  erfahrungs- 
gemäß gegen  weitere  Syphilisinfektion  immun  sind. 

Ist  die  Eintrittspforte  nicht  nachweisbar,  so  spricht  man 
von  kryptogenetischen  Infektionen.  Solche  können  ihren 
Ausgang  nehmen  z.  B.  von  abgeheilten  Herden  in  den  Ton- 
sillen, Darm,  Haut  und  zu  Endokarditis,  Osteomyelitis  usw.  führen. 


Werden  die  Krankheitserscheinungen  wesentlich  durch 
ein  Kreisen  der  Bakteriengifte  im  Blute  erzeugt,  so  spricht 
man  von  Toxinämie  (Tetanus,  Diphtherie);  sind  die  Bak- 
terien selbst  im  Blute  vorhanden,  von  Bakteriämie  (Milz- 
brand)- kommt  es  zu  sekundären  eitrigen  Entzündungen  in 
anderen  Organen  (Metastasen),  von  Pyämie.  Häufig  sind 
die  Vorgänge  kombiniert  (Sepsis,  Septikopyämie). 

Manche  Krankheitsherde  disponieren  zu  einem  sekun- 
dären Eindringen  von  anderen  Mikroorganismen  = Misch- 
infektionen, z.  B.  Streptokokkenpyämie  bei  Diphtherie  und 
Scharlach,  Staphylokokkenerkrankung  bei  Lungentuberkulose. 

Die  Weiterverbreitung  der  Infektionserreger  im  Körper 
kann  geschehen: 

1.  Kontinuierlich.  Durch  die  Vermehrung,  Eigenbe- 
wegung oder  von  phagozytären  Wanderzellen  ver- 
schleppt, gelangen  sie  in  Nachbarschaft. 

2.  Lymphogen.  Mit  dem  Lymphstrom  gelangen  sie  in 
die  Lymphdrüsen,  und  falls  diese  passiert  werden, 
in  den  Blutstrom. 

3.  Hämatogen.  Durch  Eindringen  in  Gefäße  oder  vom 
Lymphstrom  aus  gelangen  sie  in  das  Blut  und 
können  so  allen  Organen  zugeführt  werden. 

4.  Mit  den  Sekretströmen  (Harn,  Samen,  Sputum)  oder 
den  Ingesta. 

Die  Lokalisation  verschleppter  Bakterien  ist  von  ver- 
schiedenen Faktoren  abhängig: 

1.  Mechanische  Momente,  z.  B.  Stromverlangsamung, 
Filterwirkung  in  Lymphdrüsen. 

2.  Disposition  und  Immunität  einzelner  Organe,  wahr- 
scheinlich auf  verschiedener  chemischer  Zusammen- 
setzung beruhend.  Tuberkelbazillen  siedeln  sich 
z.  B.  leicht  in  Milz,  Leber,  Nieren,  sehr  schwer 
nur  in  Muskeln  an. 

Zwischen  Eindringen  der  Krankheitserreger  und  dem 
Ausbruch  der  Krankheit  verstreicht  eine  für  die  einzelnen 
Infektionskrankheiten  konstante  Zeit,  = Inkubationsstadium. 
Dieses  kann  wenige  Tage  (Pocken,  Cholera)  oder  mehrere 
Monate  (Lyssa)  betragen. 

Wn  manchen  Infektionskrankheiten  sind  uns  die  Er- 
reg-ei  noch  unbekannt,  z.  B.  Scharlach,  Masern,  Pocken, 
Hundswut.  Filtrationsversuche  sprechen  dafür,  daß  dies 
vit  leicht  an  der  Kleinheit  dieser  Lebewesen  liegt. 

Ist  eine  Krankheit  direkt  von  Mensch  zu  Mensch  an- 
steckend, so  nennen  wir  sie  kontagiös  (Syphilis,  Gonor- 
oe  ’ 'dürfen  die  Erreger  noch  eine  Zwischenentwicklung 
Art  ^ ^Ußenwelt’  ni*}ls,ruitiscli  (Malaria);  oft  können  beide 
ko  i+n  - e^c^ze^§  vorhanden  sein  (Typhus,  Cholera).  Rein 
bed‘  ^+°Se  ^^rankungen  sind  durch  obligate  Parasiten 
Fohi'ö’  ’ Wß'ßlend  Erreger,  die  auch  in  der  Außenwelt  ihr 
werd 0mm j11  ^nc^en)  als  fakultative  Parasiten  bezeichnet 
lich-  ommt  eine  Krankheit  an  einer  bestimmten  Ort- 

breitet  ^ Yor’  so  llerrscht  dort  eine  Endemie.  Ver- 
sie  sich  über  eine  große  Anzahl  von  Menschen , so 
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kommt  es  zu  einer  Epidemie.  Diese  kann  weiterverbreitet 
werden  durch  Ansteckung  von  Mensch  zu  Mensch,  oder 
durch  Infektion  von  Nahrungsmitteln,  z.  B.  Trinkwasser, 
Milch  (Typhus,  Cholera).  Nicht  alle  Individuen,  die  patho- 
gene Keime  aufnehmen,  bieten  Krankheitssymptome  dar.  In 
solchen  und  bei  Rekonvaleszenten  können  Krankheitserreger 
(Typhus,  Diphtherie)  längere  oder  kürzere  Zeit  schmarotzen. 
Von  diesen  Keimträgern  aus  können  stets  neue  Infektionen 
ausgehen. 


Fig. 


flanzliche  Parasiten.  /.  Kaphylokokken,  2.  Streptökotten,  3.  Pneii^kokken 

apsel,  4.  Gonokokken,  E Lterau  sstnch , 5.  Tetragenus,  6.  Saroine,  /.  Mjizbrana, 


a aus  Reinkultur,  ft  im  Ausstrich!* 
fi  Tptnnus  9 Pestbazillen,  10. 

Tetraßrenus,  0.  sarcine,  /.  miuunuxu,  . K , * \ }.»  c*-,.* 

ie"rie:'a  init  gewöhnlicher,  ft  mit  .•olkörnchen^hung,  11  f&äSSF 

aziUen  des  Ulcus  melle,  13  Leprahaziüen. (Ausstrich 10  ^ Bl t bei  Rekurrens,  18.  Spirocl/ 

Bacillus  fusiformis  und  Spirochäten  bei  ’ ■>  ' Soornil /'  22  Penicillium,  23.  Mucor,  24.  Aspergi 

refringens,  b pallida,  19.  Aktinomyzesdruse,  20.  Ilefezellen,  21.  Soorpilz,  -2.  i einen. 


Die  einzelnen  Formen  dev  pflanzlichen 

Parasiten. 

A.  Spaltpilze  (Scliistomyzeten). 

I.  Kokken. 

1.  Staphylo co ccus  pyogenes  (Traubenkokken,  Fig.  2,  1), 
nach  der  Farbe  ihrer  Kolonien  als  aureus,  albus  und  citreus 
unterschieden,  grampositiv,  ist  der  häufigste  Eitererreger.  Er 
dringt  häufig  durch  die  Haut  ein  und  verursacht  umschrie- 
bene Entzündungen  und  Abszesse.  Fortschreiten  in  der 
Umgebung  kann  zu  Phlegmonen,  Weiterverbreitung  auf  dem 
Lymphweg  zu  Lymphangitis,  Lymphadenitis,  auf  dem  Blut- 
weg zu  metastatischer  Endokarditis  (staphylomycotica), 
Osteomyelitis  und  pyämischen  Abszessen  anderer  Organe 
führen. 


2.  Streptococcus  pyogenes  (Kettenkokkus,  Fig.  2,  2), 
ebenfalls  ein  häufiger  Eitererreger,  oft  gemeinsam  mit  Sta- 
phylokokken, grampositiv.  In  der  Kultur  werden  nach 
Wachstum  und  hämolytischer  Fähigkeit  mehrere  Arten  unter- 
schieden, über  deren  konstante  Verschiedenheit  aber  noch 
keine  Einigkeit  herrscht. 


Lei  Infektionen  durch  die  Haut  kommt  es  weniger  zu 
umschriebenen  Eiterungen,  sondern  zu  diffusen  Phlegmonen 
im  subkutanen  Gewebe  oder  der  Muskulatur.  Die  Verbrei- 
ung  erfolgt  ebenfalls  kontinuierlich,  auf  dem  Blut-  oder 
aU,  kymphwege  und  kann  zu  Endokarditis,  metastati- 
sc  en  bszessen  und  Pyämie  führen.  Auch  der  puerperale 
erus  ist  eine  häufige  Eingangspforte.  Auf  den  Schleim- 

wor  eiT  fU/en  ?*e  e*ne  pseudomembranöse  Entzündung  her- 
fläpl  r u ° e*ner  besonderen  Verbreitungsart  in  den  Ober- 
in d1 1C  r n ^au^scbichten  kommt  es  zum  Erysipel , bei  dem 
lieh  ä | (^e.  e^r^e  Einschmelzung  fehlt.  Wahrschein- 
artverschied ^ ^ ^r^s^Pe^°^en  von  den  pyogenen  nicht 
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rme. 
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3.  Pneumokokkus  (Diplococcus  lanceolatus  Fränkel- 
Weicliselbaum , Streptococcus  lanceolatus,  Fig.  2,  3 a),  den 
Streptokokken  nahestehender  Doppelkokkus,  im  menschlichen 
und  tierischen  Körper  von  einer  gallertigen  Kapsel  umgeben 
(Fig.  2,  3 b),  die  in  Kulturen  fehlt;  grampositiv.  Sie  schma- 
rotzen häutig  in  der  Mund-  und  Rachenhöhle  von  Gesunden, 
können  aber  auch  fibrinöse  und  eitrige  Entzündungen  her- 
vorrufen.  Sie  sind  die  häufigsten  Erreger  der  kruppösen 
Lobärpneumonie,  sowie  der  Lobulärpneumonien.  Von  den 
Lungen  aus  können  sie  sich  im  Körper  weiterverbreiten  und 
z.  B.  ein  metapneumonisches  Empyem  erzeugen.  Auch  eitrige 
Peritonitis,  Otitis  media,  eitrige  Meningitis,  Endokarditis, 
Gelenkeiterungen  können  sie  nach  hämatogener  Verbreitung, 
auch  ohne  vorangehende  Pneumonie  erzeugen.  Am  Auge 
können  eitrige.  Konjunktivitis  und  vor  allem  regelmäßig  das 
gefährliche  Ulcus  serpens  corneae  durch  Pneumokokken  be- 
dingt sein. 


4.  Gonokokkus  (Mikrococcus  gonorrlioeae , Neisser, 
Fig.  2,  4),  senun eiförmiger  Diplokokkus  mit  charakteristischer 
intrazellulärer  Lagerung  in  Leukozyten,  gramnegativ.  Die 
Eingangspforten  sind  die  Schleimhäute  des  Urogenitalappa- 
rates und  des  Auges.'  Die  Übertragung  erfolgt  fast  aus- 
schließlich direkt  von  Mensch  zu  Mensch,  selten  durch  Ge- 
brauchsgegenstände (Schwämme).  Sie  erzeugen  hartnäckige, 
auch  gegen  die  Sekretrichtung  sich  verbreitende  eitrige  Ka- 
tarrhe; so  beim  Manne  in  Urethra,  Prostata,  Ductus  deferens, 
Nebenhoden,  Blase,  beim  Weibe  in  Urethra,  Blase,  Vagina, 
Uterus,  Tuben,  Peritoneum.  Beim  Eindringen  in  die  Blut- 
bahn entstehen  metastatische  Gelenkentzündungen  und  Endo- 
karditiden. 

5.  Meningokokkus  (Diplococcus  intracellularis  menin- 
gitidis,  Weichselbaum),  morphologisch  in  Form,  intrazellu- 
lärer Lagerung  und  Entfärbbarkeit  nach  Gram,  den  Gono- 
kokken sehr  ähnlich,  durch  die  Kultur  und  Serumreaktionen 
von  ihnen  zu  unterscheiden.  Sie  sind  die  Erreger  der  epi- 
demischen Genickstarre  und  dringen  von  der  Nasen  rachen- 
höhle durch  feine  Lymphbahnen  zu  den  Meningen  vor. 

6.  Mikrococcus  catarrhalis  (R.  Pfeiffer),  den  beiden 
vorigen  sehr  ähnlich,  seltener  intrazellular  gelagert,  im  Re- 
spirationstraktus  Gesunder  und  bei  Bronchitis  gefunden. 

7.  Mikrococcus  tetragenus,  grampositiv,  in  Tetraden- 
form  zu  Vieren  angeordnet  (Fig.  2,  5),  im  Respirationstraktus 
Gesunder  und  als  Mischinfektion  bei  Tuberkulose  häufig  zu 
finden.  Die  pathogene  Bedeutung  für  den  Menschen  ist 
wohl  meist  gering.  . 

8.  Sarcine  (Fig.  2,  6),  zu  acht  in  Warenballenform 
findet  sich  gelegentlich  im  Mageninhalt,  oft  mit  Hefe  ver- 
gesellschaftet, bei  Stagnation  des  Inhalts. 
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II.  Bazillen. 

9.  Milzbrandbazillus,  Bacillus  anthracis  (Fig.  2,  7), 
der  erste  1876  von  Robert  Koch  einwandfrei  als  Krank- 
heitserreger nachgewiesene  Mikroorganismus  (schon  1849 
von  Pollender  in  milzbrandkranken  Tieren  gesehen).  Große, 
grampositive  unbewegliche  Stäbchen,  die  häufig  zu  mehreren 
hintereinander,  in  der  Kultur  sogar  zu  langen  Fäden  aus 
einzelnen  Bazillen  zusammenliegen.  Im  Körper  teilweise 
Kapselbildung,  in  der  Kultur  endogene  Sporenbildung  von 
außerordentlicher  Resistenz  (Testobjekt  für  Desinfektionsmaß- 
regeln). Er  erregt  häufig  schwere  Erkrankungen  unter 
Rindern  und  Schafen,  die  hauptsächlich  durch  sporenhaltiges 
Futter  infiziert  werden.  Auf  den  Menschen  gehen  sie  bei 
der  Pflege  von  Tieren,  beim  Schlachten,  bei  der  Verwertung 
tierischen  Materials  über.  Als  Eintrittspforte  steht  obenan 
die  Haut,  in  zweiter  Linie  der  Darm,  in  seltenen  Fällen  der 
Respirationstraktus  infolge  Einatmen  infizierten  Staubes 
(Hadernkrankheit). 

Der  Hautmilzbrand  führt  meist  zu  einem  blutig- eitrig- 
nekrotischen Karbunkel,  oft  mit  Blasenbildung  (Pustula 
maligna),  oder  zu  einem  diffusen,  sehr  harten  Ödeme.  Milz- 
brandbazillen sind  darin  färberisch  und  kulturell  leicht  nach- 
weisbar. Die  Affektion  kann  lokal  abheilen,  oder  es  kommt 
zu  einem  Übertritt  der  Bazillen  in  das  Blut  (Bakteriämie) 
und  metastatischen  Entzündungsherden  in  Magen,  Darm, 
Gehirn  usw.,  die  sich  meist  durch  Neigung  zu  Hämorrha- 
gien  auszeichnen.  Gefährlicher  ist  der  Darm-  und  Lungen- 
milzbrand, die  meist  unter  schweren  Allgemeinerscheinungen 
rasch  zum  Tode  führen.  An  der  Eintrittsstelle  entwickeln 
sich  schwere  hämorrhagisch-ödematöse,  zum  Teil  eitrig-ne- 
krotisch zerfallende  Entzündungsherde. 


10.  Pneumobazillus  (Friedländer),  gramnegative 
unbewegliche  Stäbchen,  häufig  als  Diplobazillen  gelagert. 
Charakteristisch  ist  die  Kapselbildung  und  das  schleimige 
Verhalten  der  Kulturen.  Er  ist  nach  dem  Pneumokokkus 
als  Erreger  von  Pneumonien  zu  betrachten,  deren  Exsudat 
weniger  fibrinreich  und  mehr  schleimig  erscheint.  Bei  Ver- 
leitung im  Körper  kann  er  Pleuritis,  Perikarditis,  Menin- 
gi  is,  sowie  metastatische  Abszesse  hervorrufen.  Er  wird 
auc  saprophytisch  in  den  Respirationsorganen  Gesunder 

angetroffen.  Ein  sehr  ähnlicher  Bazillus  findet  sich  bei 

Ozaena. 
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11.  Bazillus  des  Rhino skleroms,  morphologisch  und 
kulturell  den  Pneumobazillen  fast  völlig  gleich,  erzeugt 
eigenartige  Verdickungen  der  Respirationswege  durch  ent- 
zündliche Granulationswucherungen  der  Schleimhäute.  Die 
Affektion  beginnt  in  der  Nasenschleimhaut,  kann  nach  außen 
auf  die  Umgebung  der  Nasenlöcher,  nach  innen  allmählich 
auf  Kehlkopf,  Trachea  und  Bronchen  übergreifen  und  zum 
Erstickungstode  führen.  Das  Granulationsgewebe  ist  ganz 
charakteristisch;  es  besteht  hauptsächlich  aus  Plasmazellen 
und  hellen,  großen,  geblähten  Zellen  mit  zackig  geschrumpf- 
tem Kerne  (Mikuliczsche  Zellen).  An  älteren  Stellen  erfolgt 
narbige  Schrumpfung.  Die  Bazillen  liegen  teils  frei,  teils 
in  den  Mikuliczschen  Zellen.  Der  Verlauf  der  Krankheit  ist 
chronisch,  das  Auftreten  endemisch,  hauptsächlich  im  öst- 
lichen Europa  (Österreich,  Ungarn,  Böhmen,  Rußland). 


12.  Bacterium  coli  commune  (Fig.  2,  11b),  gramnegative, 
geißeltragende , eigenbewegliche  plumpe  Stäbchen , die  auch 
den  Darmkanal  des  Gesunden  bewohnen.  Gelangen  sie  in 
andere  Organe,  so  können  sie  Entzündungen  und  Eiterungen 
hervorrufen  (Peritonitis,  Cholangitis,  Cholezystitis,  Zystitis, 
Pyelitis;  in  manchen  Fällen  können  sie  auch  hämatogene 
Metastasen  erzeugen). 


13.  Bacillus  typhi  (Eberth,  Fig.  2,  11a),  morpholo- 
gisch dem  vorigen  sehr  ähnlich,  und  nur  durch  Kulturme- 
thoden unterscheidbar.  Er  dringt  vom  Darme  aus  in  den 
Körper  ein,  und  zwar  an  der  Stelle  der  lymphatischen  Ap- 
parate (Solitärknötchen  und  Peyersclie  Haufen)  ein.  Diese 
zeigen  im  ersten  Stadium  beetartige,  markige  Schwellung, 
im  zweiten  durch  Nekrose  Verschorfung,  im  dritten  durch 
Abstoßung  Geschwürsbildung;  in  diesem  Stadium  kann  Per- 
foration und  Peritonitis  oder  Darmblutung  den  Tod  herbei- 
führen. Schließlich  kann  Heilung  und  Vernarbung  erfolgen. 
Vom  Darm  aus  sind  Typhusbazillen  in  die  Lymphwege  und 
das  Blut  eingedrungen;  sie  bedingen  markige  Schwellung, 
oft  mit  Nekrosen,  in  den  mesenterialen  Lymphdrüsen,  sowie 
Milzschwellung.  Die  Ausscheidung  eriolgt  mit  dem  Harn 
und  mit  der  Galle;  in  letzterer  können  sie  sich  eventuell 
noch  jahrelang  nach  der  Genesung  halten  (lyphusbazillen- 
träger).  Im  Blutserum  von  Typhuskranken  und  Genesenen 
sind  Stoffe  vorhanden,  die  spezifisch  agglutinierend  noch  in 
Verdünnungen  über  1:100  auf  Typhusbazillen  wirken.  Das 
epidemische  Auftreten  beruht  häufig  auf  einer  Infektion  des 
Trinkwassers  oder  einer  Milchquelle.  Die  wichtigsten  Kul- 
turunterschiede gegenüber  Koli  sind:  Der  lyphusbazillus 

koaguliert  die  Milch  nicht,  vergärt  nicht  rraubenzucker, 
läßt  Endo-  und  Drigalskyagar  unverändert,  bildet  kein  Indol. 


14.  Bacillus  paratyplii,  nur  durch  Kultur  und  Serum- 
reaktion vom  Typhusbazillus  unterscheidbar,  läßt  zwei 
Unterarten  (Typus  A und  B)  unterscheiden.  Er  steht  in 
seinen  Eigenschaften  zwischen  Typhus  und  Koli  und  er- 
zeugt typhusähnliche,  im  ganzen  gutartig  verlaufende  Er- 
krankungen. Der  Typus  A steht  in  seinen  kulturellen 
Eigenschaften  Koli  näher,  der  häufigere  Typus  B dem 
Typhusbazillus. 


15.  Ruhrbazillus,  Bacillus  dyseuteriae,  ebenfalls 
gramnegativ,  im  Gegensatz  zu  den  vorigen  ohne  Eigenbe- 
i wegung,  erregt  Darmentzündungen,  die  von  katarrhalischen 
bis  zu  schweren  hämorrhagischen,  pseudomembranösen  oder 
ulzerösen  Formen  wechseln.  Besonders  ist  der  Dickdarm 
ergriffen.  Die  Bazillen  verbreiten  sich  nicht  weiter  im 
Körper  (vgl.  auch  „Amöbendysenterie“).  Kulturell  werden 
zwei  Typen  (Kruse-Shiga  und  Flexner)  unterschieden. 


16.  Bacillus  pyocyaneus  erzeugt  den  blauen  Eiter, 
ist  in  der  Außenwelt  weit  verbreitet,  gramnegativ.  Auch 
in  der  Kultur  bildet  er  blaugrünen  Farbstoff.  Meist  ist  er 
beim  .Menschen  ohne  pathogene  Bedeutung  und  dem  Eiter 
erst  sekundär  beigemengt.  Gelegentlich  kann  er  bei  Kindern 
und  Kachektischen  Allgemeininfektionen  hervorrufen. 


17.  Diphtheriebazillus  (Löffler,  Fig.  2,  10),  gramposi- 
hv,  in  frischen  Serumkulturen  durch  die  Neissersche  Pol- 
ornchenfärbung  (Fig.  2,  10b)  charakterisiert.  Er  findet  sich, 
5 meist  mit  Streptokokken  vergesellschaftet,  in  den  Pseudo- 
mem  leinen  des  Rachens,  Kehlkopfs,  Trachea,  Nase  usw. 
j phtherie,  dringt  meist  nicht  in  den  Körper  ein,  son- 
hinV'1«^1  ^urc^1  T°xi,lei  gegen  die  der  Körper  Antitoxine 

Itt  ] ’ ‘ °^le  vom  Pferde  gelieferten  Antitoxine  stellen  das 
g kjSjrUm  ^ar*  Ber  Grad  der  Entzündung  kann  sehr  ver- 
au9s  h n ,Sein’  von  oberflächlichem  Epithelverlust  mit  Fibrin- 
Narh  eU  Un^  • ZU  tiefgreifenden  Nekrosen,  die  nur  mit 
Nkrcn"  au'1'U!'^in  können.  In  den  inneren  Organen  pflegen 
bunirml  ‘1Zr  Unt^  ^orven  olt  toxische  Degenerationen  (Trü- 
verbreit  ^ e^un8>  Nekrose)  aufzuweisen.  Für  die  Weiter- 
; auch  seh^" l S1r^  Bazillenträger  sehr  gefährlich.  Es  gibt 
a m iclu!  nicht  pathogene  Pseudodiphtlieriebazillen. 


18.  liilluenzabazillus  (Pfeiffer),  sehr  kleines,  gram- 
negatives  Stäbchen , nur  auf  bluthaltigen  Nährböden  wach- 
send, findet  sieh  in  den  Respirationsorganen  und  kann  sich 
von  dort  aus  auch  im  Körper  verbreiten.  Ähnliche  „hämo- 
phile“  Bazillen  werden  häufig  bei  Keuchhusten  gefunden, 
ohne  daß  ihre  ätiologische  Bedeutung  bisher  sicher  ist. 

19.  Pestbazillus  (Kitasato- Y ersin , Fig.  2,  9),  kleines 
gramnegatives  Stäbchen , das  mit  dünnen  Anilinfarben  cha- 
rakteristische Polfärbung  annimmt,  findet  sich  massenhaft 
in  den  erkrankten  Lymphdrüsen,  im  Blute  und  in  der  Milz. 
Die  häufigste  Eintrittspforte  sind  kleinste  Hautschrunden;  es 
folgt  rasch  eine  hämorrhagisch-eitrige  Entzündung  der  regio- 
nären Lymphdrüsen,  sehr  häufig  in  der  Leistenbeuge  (Bu- 
bonen). Durch  Weiter  Verbreitung  kommt  es  zu  einer  Poly- 
lymphadenitis und  Bakteriämie.  Selten  ist  die  durch  Aspi- 
ration entstehende  primäre  Pestpneumonie.  Bei  der  Weiter- 
verbreitung der  Pestepidemien  spielen  die  sehr  empfänglichen 
Ratten  eine  Rolle. 

20.  Rotzbazillus,  Bacillus  mallei,  kleines  gramnegatives 
Stäbchen.  Bei  Pferden  chronisch -eitrige  Entzündungen  der 
Nasenschleiinhaut,  Lymphdrüsen  und  Lunge.  Die  Ansteckung 
des  Menschen  erfolgt  meist  von  rotzkranken  Pferden  und 
führt  zu  eitrigen  Entzündungen  von  Haut  oder  Schleim- 
häuten mit  Metastasen. 

21.  Streptobazillus  des  Ulcus  molle  (Unna-Ducrey), 
in  Ketten  gelagerte,  gramnegative  Bazillen  (Fig.  2,  12). 

22.  Tetanusbazillus  (Fig.  2,  8),  schlank,  grampositiv, 
anaerob.  Er  findet  sich  oft  in  der  Erde  und  infiziert  den 
Menschen  von  kleinen  Hautverletzungen  aus.  Hier  vermehrt 
er  sich  nur  lokal  und  schadet  dem  Körper  durch  sein 
starkes  krampferregendes  Gift,  das  Antitoxin bildung  auslöst. 
Der  Bazillus  erzeugt  endständige  Sporen. 

23.  Bazillus  des  malignen  Ödems,  ebenfalls  anae- 
robe und  sporenbildende,  große  Bazillen,  in  der  Außenwelt 
verbreitet,  besonders,  bei  fauligen  Prozessen.  Er  infiziert 
den  Menschen  selten,  kann  aber  bei  kachektischen  Individuen 
zu  einer  fortschreitenden,  blutigen,  übelriechenden  Gangrän 
führen,  in  der  auch  noch  andere  Mikroorganismen  nachweis- 
bar sind.  Ähnlich  ist  der  Bacillus  phlegmones  emphyse- 
matosae,  der  ebenfalls  gangränöse  Gasphlegmonen  erzeugt. 
In  der  Leiche  gibt  er  Veranlassung  zur  Bildung  der  „Schaum- 
organe“ infolge  Durchsetzung  mit  Gasbläschen.  Die  Gas- 
bildung entsteht  dabei  wohl  erst  postmortal,  die  Verbrei- 
tung der  Bazillen  kurz  vor  dem  Tode  oder  agonal  mit  dem 
Blute,  meist  vom  Darmkanal  aus. 


24.  Tuberkelbazillus  (11.  Koch  1882,  Fig.  2,  14), 
schlanke,  sehr  langsam  wachsende  Stäbchen,  charakterisiert 
durch  Säurefestigkeit.  Es  gibt  einen  Typus  humanus  und  bovi- 
nus  einen  Typus  der  Geflügel-  und  Kaltblütertuberkulose. 
Für  den  Menschen  kommen  nur  die  beiden  ersteren  in  Be- 
tracht. der  Typus  bovinus  ist  der  Erreger  der  Perlsucht  des 
Viehes  und  läßt  sich  durch  die  Kultur  und  stärkere  Patho- 
genität‘für  Kaninchen  vom  Typus  humanus  trennen.  Doch 
ist  der  Typus  bovinus  auch  für  den  Menschen,  besonders 
für  Kinder,  infektiös  und  kann  zu  allgemeiner  Tuberkulose 
führen.  Häufiger  und  gefährlicher  ist  für  den  Menschen 
der  Typus  humanus.  Die  Eintrittspforten,  über  deren  Häufig- 
keit man  sich  streitet  sind: 

1.  Der  plazentare  Weg,  selten. 

2.  Der  Digestionstraktus  (Tonsillen,  Darmkanal),  be- 
sonders bei  Kindern. 

3.  Die  Lungen,  durch  Aspiration  verstäubten  Materials 
oder  bazillenhaltiger  Flüssigkeiten,  wohl  der  häu- 
figste Infektionsmodus. 

4.  Die  Haut,  deren  Infektion  fast  nie  zu  generali- 
sierter Tuberkulose  führt. 


In  der  Regel  entsteht  an  der  Eintrittspforte  eine  mehr 
odei  weniger  große  tuberkulöse  Entzündung  oder  ein  Ge- 
schwür. Die  Weiterverbreitung  erfolgt: 

a)  Kontinuierlich, 

b)  lymphogen, 

c)  hämatogen, 

d)  in  Hohlorganen  (Darm,  Ureter,  Ductus  deferens, 
Diben  usw.),  meist  in  der  physiologischen  Be- 
wegungsrichtung des  Inhalts. 
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Fig.  3. 

Tuberkel,  der  Leber.  Um  zentrale  Biesenzelle  belle  epi- 
tbeloide  Zellen ; peripher  dunkle  Lymphozyten. 
(Vergr.  240 fach.) 


Fig.  4. 

Tuberkel  der  Lunge.  Injektionspräparat.  Im 
Bereich  des  tuberkulösen  Knotens  fehlen  die 
G-efäße.  (Vergr.  56  fach.) 


Die  Wirkung  des  Tuberkelbazillus  im  Gewebe  ist: 

1.  Eine  produktive  Entzündung.  Erzeugung  des  ty- 
pischen Tuberkels  aus  großen,  hellen  Zellen  mit 
bläschenförmigem  Kern  (epitheloide  Zellen),  die  in 
einem  zarten  gefäßlosen  (Fig.  4)  Retikulum  liegen. 
Im  Zentrum  finden  sich  häufig  Riesenzellen  nach 
Langhansschem  Typus,  d.  h.  Protoplasmamassen  mit 
randständigen  Kernen  (Fig.  3),  sowie  fortschreitende 
Verkäsungsnekrose,  in  der  Peripherie  Lympliozyten- 
und  Leukozytenumwallung.  Die  Knötchen  sind  ku- 
gelig, konfluieren  aber  häufig  mit  benachbarten  zu 
verzweigten  Gebilden. 

2.  Exsudative  Entzündung.  Das  Exsudat  wird  vor- 
wiegend von  mononukleären  Zellen  (im  Gegensatz 
dazu  bei  eitrigen  Prozessen  polynukleäre)  und  Fibrin 
gebildet. 

Auch  im  tuberkulösen  Exsudat  können  sich  Riesen- 
zellen bilden,  und  es  kommt  zu  Verkäsung. 

Aus  der  wechselnden  Mischung  beider  Prozesse,  an  die 
sich  eine  Verflüssigung  anschließen  kann,  entsteht  das  viel- 
gestaltige Bild  der  Tuberkulose. 


In  Geschlossenen  Organen  entstehen  Käseherde  und 
kalte  Abszesse,  bei  Kommunikation  mit  der  Außenwelt 
Höhien  (Lungenkavernen),  Geschwüre.  Durch  produktive 
Entzündung  der  Umgebung  kann  der  Herd  fibrös  abgekapselt 
oder  sogar  fibrös  organisiert  werden.  Lange  eingeschlossene 
Käsemassen  neigen  zu  Verkalkung,  die  immer  noch  lebens- 
fähige Tuberkelbazillen  enthalten  können.  Bei  Verschleppung 
von  spärlichen  Tuberkelbazillen  mit  dem  Blutstrom  kommt 
es  zu  metastatischen  verkäsenden  Herden,  z.  B.  in  Nieren. 
Nebenhoden,  Tuben,  Knochen,  Konglomerattuberkel  des  Ge- 
hirns, besonders  des  Kleinhirns;  bei  reichlicher  und  plötz- 
licher Aussaat  großer  Bazillenmengen  in  das  Blut  entsteht 
die  akute  disseminierte  Miliartuberkulose,  meist  mit  tuber- 
kulöser Meningitis  verbunden.  Graue  um  Hirsekorngröße 
schwankende  einzelnstehende  Knötchen  durchsetzen  vor  allem 
Lungen,  Milz,  Nieren,  Leber,  Nebennieren,  Meningen,  Chorio- 
dea  (mit  dem  Augenspiegel  erkennbar),  seröse  Häute.  Manche 
Organe  werden  seltener  befallen  (z.  B.  Schilddrüse),  die  Mus- 
kulatur ist  fast  immun  dagegen.  Die  Eintrittspforte  in  das 
i Blutgefäßsystem  kann  in  dem  Einbruch  tuberkulöser  Drüsen 
in  große  Venen,  häufiger  aber  in  einer  Intimatuberkulose 
der  Venen  oder  des  Ductus  thoracicus  bestehen.  In  allen 
tuberkulösen  Affektionen  lassen  sich  Tuberkelbazillen  nach- 
weisen,  manchmal  in  ungeheuren  Mengen,  manchmal  so 
spärlich,  daß  sie  erst  nach  langem  Suchen  oder  durch  Imp- 
fung der  sehr  empfänglichen  Meerschweinchen  gefunden 
- werden. 

Die  Tuberkelbazillen  enthalten  Gifte , die  im  alten 
Tuberkulin  durch  Glyzerinextrakt,  im  neuen  durch  Zerreiben 
der  Bazillenleiber  gewonnen  werden.  Das  Alttuberkulin  er- 
zeugt bei  Tuberkulösen  lokale  und  allgemeine  Reaktion,  die 
bei  Mensch  und  Tieren  (Milchkühe)  zur  Diagnose  benutzt 
wird.  Auch  tote  Tuberkelbazillen  erzeugen  lokal  histologi- 
sche, natürlich  nicht  fortschreitende  Tuberkulose. 

Die  Tuberkulose  des  Rindviehs  führt  mehr  zu  großen 
j fibrösen,  zur  Verkalkung  neigenden  Knoten  (Perlsucht). 

Zu  \ erwechselungen  können  gelegentlich  Smegmabazillen, 
die  sich  an  den  äußeren  Genitalien  finden,  Veranlassung 
geben.  Sie  sind  etwas  weniger  säurefest  und  haben  keine 
Pathogenität  für  Tiere. 
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25.  Leprabazillus  (Neisser-Hansen,  Fig.  2,  13),  eben- 
falls säurefeste  Bazillen,  deren  Kultur  bisher  nicht  gelungen 
ist.  Sie  finden  sich  in  ungeheurer  Anzahl  in  den  leprösen 
Wucherungen  beim  Aussatz.  Die  Herde  bestehen  aus  zahl- 
reichem, bei  längerem  Bestehen  mehr  faserigem  Gewebe. 
Die  Zellen  sind  teils  einkernig,  teils  vielkernig  und  enthalten 
reichlich  Bazillen,  die  vielfach  zu  einem  großen  Konglomerat 
zusammengelagert  sind.  Die  Erkrankung  beginnt  häufig  in 
der  Nase  und  schreitet  auf  Haut  und  Schleimhäute  fort. 
Besondere  Disposition  haben  die  peripheren  Nerven,  doch 
werden  auch  oft  innere  Organe  ergriffen.  An  der  Haut 
kommt  es  zu  knotigen  Wucherungen  (Lepra  tuberosa)  oder 
bei  vorwiegender  Erkrankung  der  Nerven  zu  Anästhesien, 
denen  sehr  häufig  Verletzungen,  Geschwüre  und  Verstüm- 
melungen folgen  (Lepra  mutilans).  Dabei  treten  oft  weiße 
oder  braune  Flecken  auf  (Lepra  maculo-anaesthetica);  ge- 
wöhnlich sind  die  verschiedenen  Formen  kombiniert.  In 
Europa  findet  sich  Lepra  besonders  in  Skandinavien  und 
den  Ostseeprovinzen,  ferner  in  Südamerika,  Asien.  Vor 
kurzem  ist  in  Ostpreußen  ein  lokaler  Herd  gefunden  worden. 
Tiere  sind  nicht  empfänglich. 


26.  Aktiiiomyzes,  Strahlenpilz,  zeigt  Polymorphie, 
indem  er  Fadenbildungen  mit  echten  Verzweigungen  auf- 
weist, und  dadurch  eine  Zwischenstellung  zwischen  Spalt- 
pilzen und  Schimmelpilzen  einnimmt.  Im  Körper  bildet  er 
charakteristische  Drusen  (Fig.  2,  19),  die  im  Eiter  schon 
als  gelbe  Körner  makroskopisch  erkennbar  sein  können. 
Sie  bestehen  aus  einem  Filzwerk  feiner  Fäden,  die  peripher 
in  Kolben  endigen;  dadurch  wird  am  Rande  und  im  frischen 
Präparat  ein  strahliges  Aussehen  der  Drusen  bewirkt.  Um 
sie  entwickelt  sich  Entzündung  mit  Eiterkörperchen,  epi- 
theloiden  und  vielkernigen  Zellen.  In  der  Umgebung  ent- 
steht starke  Produktion  von  Bindegewebe,  in  das  Abszesse 
eingelagert  sind.  Gelegentlich  werden  Holzsplitter,  Getreide- 
grannen usw.  im  Eiter  gefunden,  die  als  Träger  der  Infek- 
tion anzusehen  sind.  Die  Eingangspforte  ist  meist  der 
Verdauungskanal,  Kiefer,  Rachen,  Darm,  Wurmfortsatz.  Die 
Weiterverbreitung  erfolgt  meist  kontinuierlich  auf  Muskeln, 
Knochen,  seröse  Häute  usw.  und  kann  zu  ausgedehnten 
Zerstörungen  führen.  Selten  sind  Aspiration  in  die  Lunge 
oder  hämatogene  Metastasen,  z.  B.  im  Gehirn  oder  vom 
Darme  aus  in  die  Leber.  Aktinomykose  findet  sich  häufig 
beim  Rindvieh. 
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II l.  Spirillen  und  Spirochäten. 

Letztere  gehören  vielleicht  teilweise  in  den  Formen  kreis 
der  Protozoen. 

27.  Vibrio  cholerae  asiaticae,  Kommabazillus  (R.  Koch 
1884,  Fig.  2.  15),  kommaförmig  gekrümmte  Stäbchen  mit 
endständiger  Geißel  und  lebhafter  Eigenbewegung,  gram- 
negativ.  Die  Cholera  hat  in  Indien  endemische  Herde,  von 
denen  ans  sie  als  Epidemie  sich  über  Asien  und  Europa 
verbreitet.  Die  Infektion  erfolgt  durch  beschmutzte  Ge- 
brauchsgegenstände, durch  infizierte  Nahrung  oder  das 
Trinkwasser.  Vibrionenträger  können,  ohne  selbst  krank 
zu  sein,  die  Seuche  weiter  verbreiten.  Nach  ein-  bis  zwei- 
tägiger Inkubation  treten  Diarrhöen  und  Erbrechen,  schließ- 
lich reiswasserähnliche  Stühle  mit  starken  Allgemeinerschei- 
nungen ein.  In  den  Dejektionen  findet  man  reichlich  Schleim, 
desquamiertes  Epithel  und  Vibrionen.  Im  Darm  findet  man 
Entzündung , Hämorrhagien , eventuell  Geschwürsbildung. 
Im  übrigen  Körper  toxische  Trübungen.  Meist  gelangen  die 
Vibrionen  nicht  in  das  Blut  und  andere  Organe.  Von  kul- 
turell sehr  ähnlichen  Vibrionen  kann  eine  Unterscheidung 
durch  spezifische  Agglutination  oder  den  Pfeifferschen  Ver- 
such herbeigeführt  werden. 

28.  Spirochäten  in  Gemeinschaft  mit  spindelförmigen 
Bazillen  (fusiformes,  Fig.  2,  16)  finden  sich  bei  Angina 
t incenti,  die  sich  durch  starke  Nekrosenbildung  auszeichnet. 
Die  Spirochäten  ähneln  der  auch  im  normalen  Munde  vor- 
kommenden Spirochaete  dentium;  ob  Spirochäten  und  Ba- 
zillen zusammengehören  und  beide  eventuell  Protozoensta- 
dien sind,  ist  ungewiß. 

29.  Spirochaete  Oberineieri  (Fig.  2,  17)  erzeugt  das 
lebris  recurrens,  gehört  möglicher  Weise  auch  zu  den 
Protozoen.  Sie  findet  sich  während  des  Anfalls  im  Blute, 
ist  lebhaft  eigenbeweglich,  nicht  züchtbar,  und  wird  durch 
Zecken  übertragen,  wie  für  die  afrikanische  Rekurrens  von 
ft.  Koch  nachgewiesen  ist.  Mehrtägige  Fieberanfälle  wech- 
seln mit  mehrtägiger  Fieberfreiheit  ab.  Die  Milz  zeigt  sich 
stark  geschwollen  und  ist  der  Sitz  von  Entzündungsherden, 

ibrinablagerungen,  Hämorrhagien  und  Nekrosen.  In  und 
zwischen  den  Zellen  finden  sich  Spirochäten. 
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>>0.  Spiro chaete  pallida  (Treponema  pallidum,  Scliau- 
dinn,  Fig.  2,  18b),  die  Zugehörigkeit  zu  den  Protophyten 
odei  1 rotozoen  ist  ebenlalls  fraglich.  Steil  gewundene, 
lebhaft  eigenbewegliche  Spirochäte  von  verschiedener  Länge, 
künstlich  nicht  züchtbar.  Bei  primärer,  sekundärer  und 
hereditärer  Lues  fast  regelmäßig  anzutreffen  und  als  Erreger 
anzusprechen.  Färbung  im  Ausstrich  nach  Ctiemsa,  im  Ge- 
webe Silberimprägnation  nach  Levaditi.  Im  S ekretau s stri c h 
von  einem  Ulcus  durum  findet  man  meist  noch  außerdem 
gröbere  unregelmäßigere  Spirochäten  (refringens,  Fig.  2,18a). 
Die  Syphilis  ist  rein  kontagiös  von  Mensch  zu  Mensch  und 
wird  extrauterin  hauptsächlich  durch  den  Geschlechtsverkehr 
übertragen.  An  der  Eintrittspforte  entwickelt  sich  nach 
drei  bis  fünf  wöchentlicher  Inkubation  ein  Primäreffekt  in 
Form  einer  Sklerose  mit  rund-  und  plasmazellenhaltigen  be- 
sonders perivaskulären  Zellinfiltraten  oder  eines  Geschwüres  mit 
hartem  Grund  und  Rand  (Ulcus  durum).  (Fig.  5.)  Die  regionären 
Lymphdrüsen  schwellen  schmerzlos  an.  Die  sekundäre 
Periode  ist  durch  eine  Generalisation  des  Virus  ausgezeichnet; 
man  findet  allgemeine  Drüsenschwellungen , sehr  vielgestal- 
tige Hauteruptionen  (makulöses,  papulöses,  vesikulöses  oder 
ulzeröses  Exanthem),  sowie  Schleimhaut-,  Periost-,  Augen- 
erkrankungen usw.  Diese  Periode  pflegt  in  mehreren  Schü- 
ben (Rezidive)  zu  verlaufen.  Die  einzelnen  Prozesse  sind 
entzündlicher  Natur,  histologisch  aber  ohne  sichere  Kriteria, 
falls  nicht  der  Spirochätennachweis  gelingt.  In  der  tertiären 
Periode  treten  in  verschiedenen  Organen  teils  entzündliche 
Wucherungen,  teils  charakteristische  zu  Verkäsung  neigende 
Granulationsknoten  (Gummi,  Syphilom)  auf  (Fig.  6).  Diese 


Fig.  5.  Fig.  G. 

Syphilitische  Initialsklerose.  Ulcus  durum  am  Prä-  Gummiknoten  der  Leber.  Nekrose  umgeben  von  Granulation ^ 1 

putium.  (Vergr.  56 fach.)  Leber  von  Schwielen  durchzogen  (syphilitische  Leberzirrijr 

(Vergr.  12  fach.) 


destruieren  das  benachbarte  Gewebe  und  sind  von  mehr 
oder  weniger  starker  Bindegewebswucherung  umgeben  und 
haben  ihren  Sitz  in  Leber,  Knochen,  Gehirn,  Haut  usw. 
Beim  Ausheilen  entstehen  tiefe,  strahlige  Narben  (Hepar  lo- 
batum).  Durch  Erweichung  entstehen  Geschwüre,  Perfora- 
tionen (Gaumen,  Nasenseptum),  Fisteln  usw.  Auch  die 
Gefäße  sind  häufig  Lokalisation  syphilitischer  Prozesse,  z.  B. 
Endarteriitis  obliterans  der  Hirnarterien  und  die  zu  Dilata- 
tion und  Aneurysmabildung  führende  Mesaortitis.  Die  Gum- 
mata  mit  zentraler  Verkäsung  und  peripherem  Granulations- 
gewebe können  tuberkulösen  Prozessen  ähnlich  sehen,  doch 
fehlt  beim  Gummi  die  charakteristische  Anordnung  von 
Epitheloidzellen  zu  Knötchen,  meist  auch  Langhanssche 
Riesenzellen;  die  Zerstörung  der  elastischen  Fasern  ist  durch 
syphilitisches  Granulationsgewebe  weit  weniger  intensiv  als 
durch  tuberkulöses.  Am  sichersten  ist  der  Bazillen-  oder 
Spirochätennachweis,  der  allerdings  in  Gummiknoten  fast 
regelmäßig  negativ  ist.  Im  Gefolge  der  Syphilis  treten  im 
Zentralnervensystem  Degenerationen  auf  (progressive  Para- 
lyse, Tabes  dorsalis). 

Die  kongenitale  Syphilis  führt  häufig  zum  Absterben 
dei'  Frucht  oder  zu  Frühgeburten.  In  den  verschiedensten 
Organen  kann  es  zu  unvollkommener  Entwicklung  des  Pa- 
renchyms und  Vermehrung  des  Bindegewebes  kommen.  Da- 
durch entsteht  das  Bild  der  Pneumonia  alba,  der  diffusen 
interstitiellen  Hepatitis  und  Pankreatitis.  Selten  sind  gum- 
möse Prozesse,  häufig  dagegen  kleine  zellige  Entzündungs- 
herde (miliare  Gummata),  sowie  Hautaffektionen.  In  allen 
diesen  Organen  wurden  Spirochäten  oft  in  enormen  Mengen 
extra-  und  intrazellulär  gefunden.  Die  konstanteste  Ver- 
änderung ist  die  Osteochondritis  syphilitica. 

Die  Syphilis  ist  auf  die  höheren  Affen  übertragbar. 
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K.  Sproßpilze,  Blastomyzeten,  Hefepilze  (Fig.  2,.  20) 

kommen  als  Saprophyten  in  Magen  und  Darm  vor;  hier  und 
in  der  Blase  bei  zuckerhaltigem  Urin  können  sie  Gärungen 
hervorrufen.  Im  Innern  der  Gewebe  können  sie  granulie- 
rende und  eiternde  Entzündungen  bewirken,  doch  finden  sie 
selten  Gelegenheit  dazu. 

31.  Der  Soorpilz,  Oidinm  albicans  (Fig.  2,  21), 
wächst  in  Kulturen  wie  Hefepilze,  während  er  im  Körper 
Fäden  bildet,  so  daß  er  eine  Zwischenstellung  zu  den 
Fadenpilzen  einnimmt.  In  Mund,  Rachen,  Ösophagus, 
selten  an  anderen  Schleimhäuten  kann  er  bei  atrophischen 
Kindern  und  kachektischen  Personen  weiße  Beläge  bilden, 
die  aus  Pilzfäden,  Konidiensporen  und  gequollenem  Epithel 
bestehen;  die  Pilzfäden  können  das  Epithel  durchwachsen, 
in  Bindegewebe  und  Gefäße  eindringen  und'  in  seltenen 
Fällen  Metastasen  in  Nieren,  Gehirn,  Lungen  bilden. 


C.  Fadeupilze,  Hypliomyzeteii,  Schimmelpilze. 

In  der  Außenwelt  sehr  verbreitet.  Von  dem  Pilzrasen 
(Mycelium)  erheben  sich  Fäden  mit  charakteristischen  Fruk- 
tifikationsorganen,  nach  denen  die  Einteilung  erfolgt  (Mucor 
[Fig.  2,  23],  Aspergillus  [Fig.  2,  24],  Penicillium  [Fig.  2,  22]). 
Im  Körper  finden  sie  sich  sapropliytisch  an  der  Außenwelt 
zugänglichen  Stellen.  Von  pathogener  Bedeutung  sind  ge- 
legentlich Mucor-  und  Aspergillusarten,  die  in  Lungen,  Ohr, 
Darm  Entzündungen  und  Einschmelzungen  bewirken  können. 
Metastasen  sind  sehr  selten. 

Eine  Aspergillussorte,  die  auf  Mais  wächst,  soll  durch 
toxische  Produkte  die  Pellagra  hervorrufen. 

Von  Schimmelpilzen  werden  folgende  Hautkrankheiten 
hervorgerufen  (Dermatomykosen) : 

1.  Favus  (Erbgrind)  durch  Achorion  Schönleini.  Auf 
der  behaarten  Kopfhaut  bilden  sich  um  die  Haare 
schwefelgelbe  Skutula. 

2.  Herpes  tonsurans  durch  Trichophyton  tonsurans* 
An  behaarten  Stellen  brechen  die  Haare  ab , an 
unbehaarten  entwickeln  sich  Bläschen  und  mehr 
oder  weniger  starke  Entzündungserscheinungen  (Sy- 
kosis  parasitaria). 

3.  Pityriasis  versicolor  durch  Mikrosporon  furfur. 
Kaffeebraune  Fleckchen  auf  der  Brusthaut,  häufig 
bei  Phtisikern  (Schweiß). 

4.  Erytrasma  durch  Mikrosporon  minutissimum.  Braun- 
rote Flecken  an  der  Innenseite  der  Oberschenkel. 
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Fig.  7. 

Parasitäre  Protozoen.  1.  Amoeba  dysenteriae , 2.  a Trichomonas  hominis,  b Lamblia  intestinalis,  3,  Balantidium  = 
Parumaecium  coli,  4.  Kokzidien  in  G-allengang  der  Kaninchenleber,  5.  Mieschersche  Schläuche  in  der  Muskulatur : 
a Längsschnitt,  b Querschnitt,  6.  Trypanosomen:  a Teilungsstadien,  b in  Blut  (Dourine  von  Hund). 

Nach  Doflein,  Ziegler  und  eigenen  Präparaten. 


I.  Rliizopoden. 

a)  Entamoeba  coli  unschädlicher  Darmparasit,  frei 
und  enzystiert, 

b)  Entamoeba  histolytica  wird  bei  der  tropischen 
Dysenterie  gefunden.  In  der  Ruhe  granuliertes 
Entoplasrna,  hyalines  Ektoplasma,  lebhafte  Eigen- 
bewegung, häufig  Einschluß  von  roten  Blutkörper- 
chen oder  Zelltrümmern  (Fig.  7,  i).  Als  Dauer- 
Stadium  sehr  kleine  Zysten.  Die  Amöben  sind  für 
Katzen  pathogen  und  erzeugen  wie  beim  Menschen 
hämorrhagische  Enteritis  und  Geschwürsbildung  im 
Kolon.  Metastatisch  kommen  sie  in  Leberabszessen  vor. 


aele  T?  ^iliaten).  Von  pathogener  Bedeutung  ist 
gen  ic  i das  ringsum  bewimperte  lialuntidium  coli 

Gpc:ci?ramaeC^Uml’  t*as  Diarrhöen,  aber  auch  tiefgreifende 
w"re  im  Dickdarm  erzeugen  kann  (Fig.  7,  3). 


;>.  Flagellaten  (Mastigophoren). 

a)  Trichomonas  vaginalis  im  sauren  Vagin alsclileim, 
gelegentlich  auch  in  den  Harnwegen. 

b)  Trichomonas  intestinalis,  birnenförmiger  Parasit  mit 
drei  Geißeln  am  Vorderende,  lebt  im  alkalischen 
Darminhalt,  oft  bei  Enteritis,  aber  ohne  pathogene 
Bedeutung  (Fig.  7,  2 a). 

c)  Lamblia  intestinalis,  rübenförmige  Gebilde,  die  mit 
einem  Ausschnitt  dem  Darmepithel  ansitzen  und 
sich  enzystieren  können;  ohne  pathogene  Bedeutung; 
kommt  auch  bei  den  meisten  Haustieren  vor 
(Fig.  7,2b). 

d)  Trypanosomen,  spindelförmige  Gebilde  mit  einem 
Hauptkern  und  einem  Mikronukleus  (Blepharoplast). 
An  einer  Seite  tragen  sie  eine  undulierende  Mem- 
bran, an  deren  Rand  die  aus  dem  Mikronukleus 
entspringende  Geißel  verläuft  (Fig.  7,6a).  Die  Ver- 
mehrung erfolgt  durch  Längsteilung,  indem  zuerst 
der  Mikronukleus,  dann  der  Makronucleus  sich  teilt. 
Für  manche  Arten  ist  der  Anfang  künstlicher  Kul- 
turen gemacht.  Sie  finden  sich  als  Parasiten  bei 
Kaltblütern,  Vögeln  und  Säugetieren.  Die  wichtig- 
sten Formen  leben  im  Blutplasma  (Fig.  7,6b),  fin- 
den sich  aber  auch  in  blutbildenden  Organen,  im 
Liquor  cerebrospinalis  usw.  Ihre  Übertragung  er- 
folgt meist  durch  stechende  Insekten.  Das  Trypano- 
soma Lewisi  findet  sich  häufig  im  Rattenblut  als 
harmlose  Parasiten.  Von  pathogener  Bedeutung 
sind  T.  Evansi  (Surra  der  Haustiere  in  Indien), 
T.  Brucei  (Nagana  der  Haustiere  in  Afrika,  durch 
die  Tsetsefiiege  Glossina  morsitans  übertragen), 
T.  equiperdum  (Dourine,  durch  den  Koitus  über- 
tragbare Beschälkrankheit  der  Pferde  in  Afrika). 
Für  den  Menschen  pathogen  ist  das  T.  gambiense, 
das  die  Schlafkrankheit  in  Afrika  erzeugt.  Die 
Übertragung  erfolgt  durch  eine  Fliege  (Glossina  pal- 
palis).  Zuerst  finden  sich  die  Parasiten  im  Blute, 
später  in  der  Zerebrospinalflüssigkeit,  von  avo  sie 
unter  meningitischen  Erscheinungen  (Schlafsucht) 
zum  Tode  führen.  Den  Trypanosomen  verwandte 
Parasiten  (Leishman-Donovansche  Körperchen)  sind 
bei  Kala  azar  und  in  der  Orientbeule  gefunden. 
Sie  sind  rundlich,  liegen  intrazellulär;  in  Nähr- 
medien entwickeln  sie  sich  zu  trypanosomenartigen 
Formen. 
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4.  Sporozoen. 


a)  Kokzidien  leben  intraepithelial,  beim  Menschen  sein- 
selten  in  Darm,  Gallengängen  und  Leber  angetroffen. 
Beim  Kaninchen  erzeugen  sie  eine  häufige  Leber- 
erkrankung, die  dabei  auftretenden  Knoten  bestehen 
aus  erweiterten  Gallengängen  mit  papillären  Wuche- 
rungen. Die  massenhaften  Kokzidien  liegen  in  ihren 
Jugendstadien  intraepithelial,  später  frei  (Fig.  7,  4). 
Der  Entwicklungsgang  ist,  wie  bei  den  Malaria- 
parasiten, ein  doppelter,  einmal  im  Kaninchen  durch 
ungeschlechtliche  Sporogonie  zu  Sporozoiten,  und 
zweitens  außerhalb  durch  geschlechtliche  Schizo- 
gonie  zu  Merozoiten,  die  wieder  von  dem  Kanin- 
chendann  aus  eindringen  können. 

b)  Sarkosporidien  bilden  in  den  Muskelfasern  die 
Miescherschen  Schläuche,  selten  beim  Menschen, 
häufiger  bei  Schwein,  Rind,  Schaf,  Maus.  Sie  bil- 
den längliche,  abgekapselte  Schläuche,  die  zahlreiche 
Sporozoiten  enthalten  (Fig.  7,  6).  Ein  Entwicklungs- 
gang ist  nicht  bekannt. 


c)  Malariaplasmo dien  (Fig.  8),  in  Erythrozyten  lebend, 
mit  ähnlichen  Parasiten  bei  Rindern  (Piroplasma  bi- 
geminum  bei  Texasfieber)  und  Vögeln  (Halteridium 
und  Proteosoma),  sowie  anderen  Tieren  als  Hiimo- 
sporidien  bezeichnet.  Ihre  Übertragung  erfolgt 
durch  Insekten,  ihr  Entwicklungsgang  ist  doppelt. 

1.  Sehizog-onie  (Sporozoit  oder  Merozoit  [Via]  wächst 
in  Erythrozyten  zu  Schizont  [VI  b — e],  der  sich 
ungeschlechtlich  in  Merozoiten  teilt  [VI  f],  dabei 
werden  schwärzliche  Pigmentkörnchen  des  Para- 
siten frei),  dient  zur  Vermehrung  der  Parasiten  in 
dem  einmal  befallenen  Individuum. 

-.  Sporogonie , geschlechtliche  Vermehrung  in  der 
Mücke,  dient  zur  Infektion  neuer  Individuen.  Die 
v eiblichen  Parasiten  treten  als  runde  Sphären  oder 
Halbmonde  (Makrogameten  (VI  g und  II  7,  9 $), 
die  männlichen  als  (geißelartige  Mikrogameten 
tragende)  Mikrogame tozyten  (VI  h,  II  7,  10  o*)  auf. 
Mikrogameten  und  Makrogameten  befruchten  sich 
m der  Kopulation  (II,  10)  im  Magen  der  Mücke. 
Der  befruchtete  Ookinet  (II,  12)  bildet  sich  an 
(R  ^aSenwand  der  Mücke  zu  Oozysten  um 
1 ,14  III,  IV).  In  ihnen  bilden  sich  zahlreiche 
poroblasten  (II,  14),  die  im  Mückenkörper  wan- 
uern  und  von  der  Speicheldrüse  als  kleine  Sichel- 
einie..)  ^rnrn  Stechen  als  Sporozoiten  in  das 
menschliche  Blut  gelangen  (II,  17).  Die  mensch- 
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liehe  Malaria  wird  nur  von  Anophelesarten  (I,  1) 
übertragen.  Gegenden  ohne  Anopheles  sind  ma- 
lariafrei.  Zur  Unterscheidung  von  Culexarten 
dient  die  Form  der  Eiablage  (I,  2 a u.  b),  die 
.Haltung  der  Larven  im  Wasser  (I,  3 a u.  b),  die 
Haltung  der  Mücken  an  der  Zimmerdecke  (1,  3 a 
u.  b),  die  Stellung  von  Stechrüssel,  den  paarigen 
Tastern  (Palpen)  und  Fühlern  (Antennen)  (I,  5a,  b, 
6 a,  b).  Bei  Anopheles  sind  in  beiden  Geschlech- 
tern Rüssel  und  Palpen  gleich  lang.  Anopheles 
trägt  Pigmentflecke  an  den  Flügeln  (I,  7 a,  b). 
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Fig.  S. 

Malaria,  l.  1.  Anopiieies,  za — / a.  Anopneies,  wuiüa,  ? 

5.  Männliche,  G.  Weibliche  Kopfwerkzeuge,  7.  Flügel.  //.  Schema  des  Entwicklungsganges  der 

(siehe  Text).  III.  Oozysten  an  Magenwand  von  Anopheles.  IV.  Querschnitt  davon,  i . Sicnelkemie  in  i B 1 

drüse.  VI.  Entwicklungsstadien  in  Blut.  (Nach  Rüge,  Martini  u.  n.) 
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Eig.  9. 

Heberkurven  bei  Malaria  mit  den  Ent wicMungsstadien  der  Parasiten. 

(Nach  Martini.) 


Man  unterscheidet  drei  Parasiten,  deren  Entwicklungs- 
gang den  typischen  Verlauf  bedingt.  Der  Fieberanfall  mit 
Frost-,  Flitze-,  Schweißstadium  erfolgt  bei  der  Teilung  der 
Schizonten  (Fig.  9). 

1.  Quartana,  Entwicklungszeit  72  Stunden,  Anfall 
daher  jeden  vierten  Tag.  Geringe  Beweglichkeit, 
keine  Auftreibung  und  Entfärbung  der  Erytliro- 
zyten,  häufig  Bandform,  Zerfall  in  sechs  bis  zwölf 
Sporozoiten. 

tertiana,  Entwicklungszeit  48  Stunden.  Anfall 

daher  jeden  zweiten  Tag.  Lebhafte  Beweglichkeit. 
Auftreibung  und  Entfärbung  der  Erythrozyten,  Bil- 
dung von  zwölf  bis  zwanzig  Sporozoiten. 

Tropenmalaria  (Perniciosa),  Entwicklung  48  Stun- 
den, sehr  klein,  häufig  Siegelringform,  sehr  leb- 
lalt  beweglich.  Das  Fieber  zeigt  eine  Remission 
'nid  wird  häufig  unregelmäßig.  Häufig  geschleclit- 
lc.  Radien  (Halbmonde).  Sehr  wenig  Pigment. 
Die  Parasiten  zerstören  die  roten  Blutkörperchen,  da- 
^clnv.  .U>mmt  .es  zu  Anämie  eventuell  Hämo 

lilztumZWaSnrfleber’  Mitwirkung  des  Chinins 
mztumor.  Das 

nd  in 

eben  L_. 

Hämosiderin  in 


3. 


urcli 


globinurie 
fraglich). 

eisenfreie  Pigment  der  Parasiten  wird  frei 
erscluedenen  Zellen  abgelagert  (Endothelien).  Da- 
aueli  infolge  Blutzerstörunc 


«schiedenen  Organen  abgeb 


agert. 
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H.  Yermes. 

I.  Platlielmiiithen  = Plattwürmer. 

a)  Trematoden,  blattförmige  Saugwürmer  mit  gemein- 
samer Mund-  und  Darm  Öffnung.  Der  Entwicklungs- 
gang zeigt  neben  einfacher  Entwicklung  aus  den 
Eiern  noch  einen  komplizierten  Generationswechsel 
mit  zwei  Zwischenwirten  (Fig.  10). 

1.  Distoma  hepaticum  (Fig.  10,  1),  3 — 3 cm  lang, 
bewohnt  die  Gallengänge  von  Rindern  und  Schafen, 
selten  von  Menschen.  Er  verursacht  in  der  Leber 
Gallenstauung , Entzündung  und  Bindegewebs- 
vermehrung. Seinen  Generationswechsel  macht  er 
im  Wasser  und  in  einer  Wasserschnecke  durch  und 
gelangt  mit  dem  Futter  in  die  Tiere. 

2.  Distoma  lanceolatum,  1 cm  lang,  ebenfalls  bei 
Schafen  und  Rindern  in  den  Gallengängen,  sehr 
selten  beim  Menschen. 

3.  Distoma  felineum,  1 cm  lang,  lebt  in  Gallengängen 
von  Katzen  und  Hunden.  In  Sibirien  und  Ost- 
preußen auch  im  Menschen  gefunden.  Die  Infek- 
tion erfolgt  durch  mangelhaft  gekochte  Fische. 

4.  Distoma  spathulatum,  1,5  cm  lang,  in  China  und 
Japan  Bewohner  der  Gallengänge  von  Menschen, 
Katzen  und  Hunden,  kann  zu  .Gallenstauungen 
und  Zirrhose  führen.  Die  Eier  lassen  sich  im  Stuhle 
auf  finden. 

5.  Distoma  pulmonale  (Westermanni),  1 cm  lang,  in 
Japan  und  China  beim  Menschen,  Katzen  und 
Hunden  häufiger  Lungenparasit;  er  erzeugt  Ent- 
zündungen und  Erweiterungen  der  Bronchen  und 
kann  durch  Gefäßarrosion  zu  Hämoptoe  führen. 

6.  Distoma  haematobium  (Bilharzia)  im  Gegensatz  zu 
den  bisherigen  doppelgeschlechtlich.  Das  dickere 
Männchen  beherbergt  in  seinem  Canalis  gynaeco- 
phorus  das  Weibchen  (Fig.  10,  2),  l1/^ — 2 cm  lang. 
Die  Eier  tragen  einen  charakteristischen  Seiten- 
oder Endstachel.  Der  Parasit  kommt  wahrschein- 

• mit  dem  Wasser  in  den  Menschen,  und  siedelt 
sich  in  den  Abdominal venen,  in  den  Wurzeln  und 
Ästen  der  Pfortader,  vor  allem  in  den  Venen  der 
Blase  und  des  Mastdarms  an.  Die  Eier  erzeugen 
heftige  Entzündungen  und  Wucherungen  der  Blasen- 
wand, die  zu  Steinbildungen  oder  Karzinoment- 
stehung Veranlassung  geben  können.  Die  Wür- 
mer selbst  werden  selten , etwas  häufiger  die  Eier 
hämatogen  verschleppt,  so  daß  sie  sich  in  der 
Lunge  usw.  ansiedeln  können.  Am  häufigsten  ist 
die  Erkrankung  in  Ägypten. 

7.  Schistosomum  japonicum.  den  vorigen  sehr  ähn- 
licher Parasit,  der  in  Japan  und  China  zu  schweren 
Erkrankungen  (Katajama)  des  Darmes,  der  Leber 
und  der  Milz  führt. 
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1 TV  Fig.  10. 

b'la<^p1 * * * S * *^^n\•l<lPia^cum,  Distoma  haematobium  (BiJharzia),  3.  Taenia  echinococcus  aus  Hundedarm,  Echinokokkus - 

ermisi^-  n + • Brntkapsel,  Skolizes),  t.  Taenia  solium  (Amme,  Ei,  Proglottiden),  5.  Taenia  saginata  (iu- 

vermiönlnV'  ^ otnoeeph^ ains  latus,  7.  Ascaris  Jumbricoides  (verkleinert),  links  Weibchen,  rechts  Männchen,  8.  Oxyirris 

»piralis  k Vn'^r*J  • 9‘  Anchylostoma  duodenale  (vergrößert),  10.  Trichocephalus  disimr  (vergrößert),  11.  Trichina. 

' Inas  JJarmtrichine  Junge  gebärend,  rechts  Muskeltrichine,  oben  irisch  eingewandert,  unten  mit  verkalkter 

Kapsel.  (Nach  Leuckardt,  Ziegler  u.  a.) 
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;i)  Cestoden  — Bandwürmer,  mund-  und  darmlos, 
bilden  durch  Sprossung  von  dem  Skolex  oder  Amme 
(fälschlich  auch  Kopf  genannt)  Proglottiden,  die  lierm- 
aphrodit  sind.  Die  befruchteten  Eier  machen  einen 
Generationswechsel  in  einem  neuen  Wirtstier  durch, 
in  dem  sie  als  Finnen  leben. 

1.  Taenia  solium,  wird  2 — 3 m lang.  Die  Amme  ist 

stecknadelkopfgroß  und  trägt  ein  Rosteilum  mit 
Hakenkranz  und  vier  Saugnäpfe.  Die  Glieder 
werden  schließlich  länger  als  breit,  Uterus  plump 
verzweigt.  Die  Eier  haben  eine  radiäre  Schale 
(Fig.  10,  4),  sie  entwickeln  sich  im  Schweine 
weiter ; der  Embryo  wandert  aus  dem  Magen  aus 
und  siedelt  sich  als  Cysticercus  cellulosae  (Blasen- 
wurm) in  verschiedenen  Organen  an.  Der  Genuß 
dieser  Finnen  führt  zur  Entwicklung  des  Band- 
wurmes im  Darm.  Gelangen  Eier  in  den  Magen 
'des  Menschen,  so  können  sich  Zystizerken  in  Mus- 
keln, Auge,  Leber  usw.  entwickeln:  im  Gehirn 

können  sie  schwere  Folgeerscheinungen  nach  sich 
ziehen,  besonders  wenn  sich  Ausbuchtungen  und 
Verzweigungen  bilden  (Cysticercus  racemosus).  Alte 
Zystizerken  sterben  ab  und  können  verkalken. 

2.  Taenia  saginata  (mediocanellata,  inermis) , wird 

0 — 10  m lang.  Skolex  ohne  Rostellum  und  Haken, 
mit  vier  Saugnäpfen  (Fig.  10,  5).  Die  reifen  Pro- 
glottiden sind  ebenfalls  mehr  lang  als  breit,  der 
Uterus  ist  weit  feiner  verästelt.  Die  Eier  sind 

ähnlich  wie  bei  Taenia  solium.  Die  Finne  (Cysti- 
cercus bovis)  bewohnt  Muskeln  und  Herz  des 
Rindes,  und  ist  kleiner  wie  die  Schweinefinne. 
Deshalb  wird  sie  leichter  übersehen  und  der  Rinder- 
bandwurm ist  deshalb  häufiger.  Da  es  fraglich 
ist,  ob  diese  Rinderfinne  auch  im  Menschen  vor- 
kommt, hat  die  Taenia  saginata  als  weit  unge- 
fährlicher zu  gelten. 

3.  Taenia  echinococeus  lebt  als  Bandwurm  im  Hunde- 
darm, für  den  Menschen  kommt  nur  das  Finnen- 
stadium in  Betracht.  Der  Wurm  ist  1/2  cm  lang 
und  besitzt  nur  vier  Glieder  (Fig.  10,  3).  Am 
Skolex  befindet  sich  ein  Hakenkranz.  Kommen  die 
Eier  in  den  menschlichen  Digestionsapparat,  so 
wird  ihre  Schale  verdaut,  der  Embryo  durch- 
wandert die  Darmwand  und  setzt  sich  in  einem 
Organ  (Leber,  Milz,  Gehirn,  Lunge,  Knochen  usw.) 
fest.  Hier  wird  er  zur  Echinokokkusblase,  mit 
einer  äußeren,  fein  lamellär  geschichteten  Kutikula 
und  einer  inneren,  körnigen  Parenchymschicht. 
Aus  dieser  bilden  sich  Brutkapseln,  die  Skolizes 
mit  eingestülptem  Kopfe  produziert.  Die  Blase 
kann  einfach  bleiben  oder  bildet  nach  innen  oder 
außen  Tochterblasen  (E.  hydatidosus),  die  neue 
Brutkapseln  oder  Enkelblasen  erzeugen  können.  Die 


Flüssigkeit  ist  meist  farblos;  ihre  mikroskopische 
Untersuchung  bei  Probepunktion  kann  mit  Hilfe 
von  Membranstückchen,  Skolizes  oder  Haken  die 
Diagnose  gestatten.  Um  die  Blase  bildet  der 
Körper  eine  bindegewebige  Kapsel,  oft  mit  zahl- 
reichen Fremdkörperriesen  zellen.  Abgestorbene  Blasen 
können  schrumpfen  und  verkalken.  Durchbruch  in 
seröse  Höhlen  kann  zu  schweren  Entzündungen 
führen.  Im  allgemeinen  richtet  sich  die  Bedeutung 
nach  dem  Sitz  und  nach  der  Größe.  Durch  Ver- 
eiterung können  Abszesse  entstehen.  Die  Infektion 
der  Hunde  erfolgt  durch  finnenhaltiges  Fleisch  der 
Schlachttiere. 

Der  Echinococcus  multilocularis  s.  alveo- 
laris  bildet  zahlreiche  kleine  Zysten  meist  in  der 
Leber,  mit  kolloidhaltigem  Inhalt  (bis  Virchow  hielt 
man  die  Affektion  für  Kolloidkrebs).  Die  Höhlen 
sind  mit  Echinokokkusmembran  ausgekleidet;  Sko- 
lizes sind  selten.  In  der  Umgebung  herrscht  starke 
Entzündung,  Nekrosen,  Bindegewebswucherung  und 
Riesenzellbildung.  Der  Parasit  wird  in  der  Schweiz, 
Süddeutschland,  Österreich,  Rußland,  aber  im  gan- 
zen selten  gefunden.  Sein  Zwischenwirt  ist  nicht 
bekannt. 


4.  Botrioceplialus  latus,  wird  8 — 10  m lang,  hat 
zahlreiche  Glieder,  die  mehr  breit  als  lang  sind  und 
zentral  einen  rosettenförmigen  Uterus  erkennen 
lassen  (Fig.  10,  6).  Der  keulenförmige  Skolex  hat 
nur  zwei  Saugnäpfe  und  keine  Haken.  Die  Eier 
sind  oval  und  haben  einen  aufspringenden  Deckel. 
Die  Finne  lebt  in  verschiedenen  Fischen.  Der 
Bandwurm  kann  schwere  Anämien  erzeugen,  wahr- 
scheinlich infolge  giftiger  Substanzen,  die  resorbiert 
werden . 


eniatoäen  gehören  zu  den  Nemathelminthen  = Rund- 
würmern. 

1.  Ascaris  lumbricoides,  Spulwurm,  regenwurmähnlich, 
uis  Weibchen  ist  25 — 40  cm,  das  Männchen  15  bis 
cm  *anS)  letzteres  mit  hakenförmig  umgebogenem 
mtuende  (Fig.  10,  7).  Die  Eier  haben  um  eine 
- ii  in  schale  noch  eine  Eiweißhülle  und  bedürfen  kei- 
nes -jwischenwirtes.  Meist  ist  er  ein  harmloser  Darm- 
parasit, bei  Kindern  kann  er  Katarrh  und  Erbrechen 
ew lr  um.  Er  neigt  dazu,  sich  durch  enge  Öffnungen 
« nuurchzuzwängen  und  kann  so  gelegentlich  im 
° m ochUSj  im  Wurmfortsatz,  in  Perforationsöffnun- 
8en  gefunden  werden. 
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2.  Oxyuris  vermicularis,  Pfriemenschwanz  (Fig.  10,  8). 
Männchen  1/2  cm,  Weibchen  1 cm  groß.  Die  Eier 
haben  eine  plane  und  eine  konvexe  Fläche.  Die 
Würmer  findet  man  besonders  im  unteren  Dünndarm, 
im  Coecum  und  im  Wurmfortsatz,  ohne  daß  sie  Stö- 
rungen verursachen.  Sie  wandern  auch  aus  dem 
Anus  aus  und  erregen  Jucken.  Durch  beschmutzte 
Finger  kann  erneute  Selbstinfektion  bedingt  werden. 

3.  Anchylostoma  (Dochmius,  Strongylus)  duodenale 
(Fig.  10,  9),  das  Männchen  1 cm,  das  Weibchen 
1 Vs  cm  lang.  Die  Eier  zeigen  verschiedene  Furchungs- 
stadien und  entwickeln  sich  außerhalb  des  Körpers 
bei  Feuchtigkeit,  Wärme  und  Sauerstoffzutritt  im 
Kote  zu  Larven,  die  sich  mehrfach  neue  Chitinhüllen 
erzeugen  und  im  Wasser  leben.  Von  hier  können 
sie  direkt  in  den  menschlichen  Darm  gelangen,  oder 
sie  dringen  durch  die  Haut  ein , werden  mit  dem 
Blute  in  die  Lunge  verschleppt,  von  wo  sie  in  Pha- 
rynx und  Ösophagus  wandern.  Im  Duodenum  und 
Jejunum  entwickeln  sich  die  geschlechtsreif en  Würmer, 
die  oft  zu  Tausenden  vorhanden  sind.  Sie  zernagen 
die  Schleimhaut  und  eröffnen  sich  Blutgefäße.  Wahr- 
scheinlich unter  Mitwirkung  giftiger  Substanzen  kön- 
nen sie  zu  schweren  Anämien  führen,  die  zuerst  in 
Ägypten  und  den  Tropen,  dann  in  italienischen  Zie- 
geleien und  den  Arbeitern  im  Gotthardtunnel  gefunden 
wurden.  In  den  letzten  Jahren  ist  die  „Wurmkrank- 
heit“ auch  in  den  Bergwerken  des  Rheinlands  und 
Westfalens  bekannt  geworden.  Die  Verbreitung  er- 
folgt ohne  besondere  Schutzmaßregeln  leicht,  da  viele 
Wurmträger  keine  krankhaften  Erscheinungen  dar- 
bieten. 

4.  Trichoceplialus  dispar,  Peitschenwurm,  4 — 5 cm 
lang,  mit  fadenförmigem  Vorderende  und  hinterer  An- 
schwellung (Fig.  10,  10);  bräunliche,  zitronenförmige 
Eier  mit  knöpf  artigen  Verdickungen  an  den  Polen. 
Sie  leben  im  Coecum,  Wurmfortsatz  und  Kolon  und 
können  sich  in  die  Darmschleimhaut  mit  ihrem  Vorder- 
ende einbohren.  Wahrscheinlich  entnehmen  sie  Blut, 
führen  aber  meist  zu  keinen  Störungen. 

5.  Anguillula  intestinalis.  Die  hermaphroditischen 
Würmchen  von  2 mm  Länge  bohren  sich  in  die 
Dünndarmschleimhaut  zur  Nahrungsentnahme  und  Ei- 
ablage ab.  Die  Embryonen  wandeln  sich  zu  filaria- 
förmigen  Larven  um.  Diese  leben  im  Kot  und  können 
direkt  neue  Menschen  infizieren.  In  den  Tropen  kommt 
noch  eine  geschlechtliche  Entwicklung  hinzu,  indem 
sich  außerhalb  des  Körpers  in  drei  Tagen  geschlechts- 
reife  Würmer  bilden,  die  früher  für  eine  besondere 
Art  gehalten  wurden  (Anguillula  stercoralis).  Aus 
ihren  Embryonen  entstehen  wieder  filariaförmige 
Larven,  die  im  menschlichen  Dünndarm  wieder  zu 
hermaphroditen  Würmern  werden.  Sie  können  Ent- 
zündung und  Durchfälle  hervorrufen. 


6.  Trichina  spiralis  (Fig.  10,  11).  Nach  der  Aufnahme 
trichinösen  Fleisches  entstehen  in  zwei  Tagen  ge- 
schlechtsreif e Darmtrichinen,  Weibchen  3 mm,  Männ- 
chen 1 Vs  mm  lang.  Das  Weibchen  bohrt  sich  in 
die  Darmwand  ein  und  gebiert  vom  siebenten  Tage 
ab  lebende  Junge  in  die  Chylusbahnen ; eine  einzige 
• Trichine  kann  über  1000  Junge  zur  Welt  bringen. 
Die  Darmtrichinen  sterben  dann  ab.  Die  Jungen 
werden  mit  dem  Chvlus  und  Blut  verschleppt,  dringen 
in  das  Sarkolemm  der  quergestreiften  Körpermuskula- 
tur und  rollen  sich  dort  spiralig  auf.  Die  Muskel- 
faser verliert  die  Querstreifung,  zeigt  Kernwucherung 
und.  bildet  eine  hyaline  Hülle  um  den  Parasiten.  In 
der  Umgebung  entstehen  entzündliche  Zellanhäufungen 
mit  vielen  eosinophilen  Zellen  und  reichlicher  Gefäß- 
bildung. Später  entsteht  Bindegewebe  und  an  den 
Polen  häufig  Fettzellen;  die  Kapsel  fängt  von  den 
Polen  an  zu  verkalken;  dann  können  die  Parasiten 
eventuell  mit  bloßem  Auge  als  feine  weiße  Pünkt- 
chen gesehen  werden.  Die  eingekapselten  Trichinen 
können  sich  jahrzehntelang  lebend  erhalten.  Beson- 
ders befallen  ist  die  Nähe  der  Sehnen;  die  Stamm- 
muskeln stärker  als  die  Extremitätenmuskeln,  vor 
allem  Zwerchfell,  Interkostal-,  Kau-,  Halsmuskeln  usw. 
Sehr  viele  Tiere  sind  für  Trichinose  empfänglich , bei 
Zwangsfütterung  auch  Pflanzenfresser.  Der  Mensch 
wird  durch  das  Fleisch  trichinöser  Schweine  infiziert, 
diese  wohl  wieder  häufig  von  Ratten.  Der  Infektion 
folgt  ein  heftiger  Darmkatarrh,  bei  dem  Eosinophilie 
des  Blutes  von  differentialdiagnostischer  Bedeutung 
ist.  Der  Einwanderung  in  die  Muskeln  entspricht  ein 
fieberhafter  Rheumatismus;  in  schweren  Fällen  kann 
der  Tod  erfolgen. 


Taria  medinensis  (dracunculus),  Guineawurm,  bis 
ngu  Werdender  weiblicher  Wurm  (Männchen 
2?  , Slc  er  bekannt),  lebt  im  subkutanen  Binde- 
durrh  % esonders  der  Beine,  und  erzeugt  Geschwüre, 
sich  im  ur  61  Embryonen  entleert;  diese  entwickeln 
den  m iaSSei  in  einem  Zwischenwirt  und  infizieren 
fin  ,f Ti  ' mit  dem  Tri^asser.  Die  Krankheit 
Asiens  und  Afak°P1SCllen  ^ subtroPischen  Ländern 
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8.  Filaria  Bancrofti,  mit  ähnlichem  Verbreitungsgebiet, 
bräunlicher  Wurm,  das  Weibchen  9 cm,  das  Männ- 
chen halb  so  lang.  Die  geschlechtsreifen  Tiere  leben 
im  Lymphgefäß  System  des  Abdomens  (Niere,  Blase, 
Samenstrang,  Ductus  thoracicus)  und  der  Beine  Durch 
Lymphstauung  kommt  es  zu  Ödemen,  Elephantiasis, 
Lymphangiektasien,  Chylurie.  Aus  den  Eiern  ent- 
stehen würmchenartige,  lebhaft  bewegliche  Larven, 
die  durch  unaufgeklärten  Mechanismus  nur  Nachts  in 
großer  Zahl  im  peripheren  Blut  kreisen  (Mikrofilaria 
nocturna)  und  die  Diagnose  gestatten.  Die  Über- 
tragung erfolgt  durch  Stechmücken  (Culex,  Ano- 
pheles). 

9.  Filaria  Loa  im  tropischen  Westafrika  (Kamerun) 
Das  Weibchen  6 cm,  das  Männchen  3 cm  lang,  wan- 
dert im  subkutanen  Gewebe,  häufig  unter  der  Kon- 
junktiva.  Die  Larven  schwärmen  am  Tage  im  Blute 

(Mikrofilaria  diurna). 

10.  Filaria  perstans.  Das  Weibchen  5 — 8 cm,  das 
Männchen  kleiner,  wandert  im  retroperitonealen  Binde- 
gewebe, sehr  weit  in  den  Tropen  verbreitet.  Die 
Larven  sind  Tags  und  Nachts  im  Blute  (Mikrofilaria 
perstans).  Pathogene  Bedeutung  gering. 

11.  Filaria  volvulus,  im  tropischen  Westafrika,  bildet 
subkutane  Tumoren  von  zusammengeknäuelten  Wür- 
mern. Ihre  Larven  im  Blute  noch  nicht  gefunden. 


C.  Arthropoden. 


I jkiachnoideu.  Hautschmarotzer;  in  das  Innere  des 
Körpers  gelangt  nur  als  Larve  Pentastoma. 

1.  Pentastoma  taenioides  (Linguatula  rhinaria), 

zungenförmiger  Parasit.  Das  Weibchen  8 — 10  cm, 
das  Männchen  2 cm  lang,  lebt  in  Nasen-,  Stirn-, 
Kieferhöhlen  von  Tieren,  vor  allem  beim  Hunde, 
sehr  selten  beim  Menschen.  Die  Infektion  erfolgt 
durch  Aufnahme  der  Eier.  Die  Larven  (Pentastoma 
denticulatuin)  kapseln  sich  in  Leber,  Lunge  oder 
Milz  ein,  sterben  beim  Menschen  meist  ab  und 
verkalken.  Reste  der  stacheligen  Leibesringe  oder 
die  Mundhaken  lassen  sich  oft  noch  im  Detritus 
auffinden. 

2.  Acarus  scabiei,  Sarcoptes,  Krätzmilbe,  steck- 
nadelkopfgroße, schildkrötenförmige  Milbe,  lebt  in 
der  Epidermis,  durch  die  sie  sich  lange  Gänge 
bohrt,  in  die  sie  Eier  und  Kot  ablegt.  Die  Larven 
werden  nach  dreimaliger  Häutung  geschlechtsreif. 
Es  stellt  sich  Entzündung,  Ekzem,  Verdickungen  usw. 
ein;  durch  Kratzen  infolge  des  Juckreizes  wird  die 
Affektion  gesteigert. 

3.  Leptus  autumnalis,  Erntemilbe,  bohrt  sich  in  die 
Haut  und  erzeugt  Jucken  und  Entzündung. 

4.  Demodex  (Acarus)  folliculoruin,  harmlose  Schma- 
rotzer in  den  Haarbälgen. 

5.  Ixodes  ricinus,  Holzbock,  eine  Zeckenart,  die 
sich  in  die  Haut  einbohrt  und  Blut  saugt. 


Insekten,  fast  nur  Epizoen,  können  aber  als  Infektions- 
überträger eine  große  Rolle  spielen. 

1.  Pediculus  capitis  Kopflaus. 

-•  » vestimenti  Kleiderlaus. 


j?  pubis  (Phtirius  inguinalis)  Filzlaus. 

4.  Cimex  lectuarius  Bettwanze. 

5.  Pulex  irritans  Floh. 

ß-  1 liegenlarven  können  sich  in  der  Haut  und  Schleim- 
häuten, oder  auch  im  Verdauungskanal  entwickeln 
(Myiasis  externa  et  interna).  So  legt  Lucilia 
macellaria  in  Amerika  Eier  in  Wunden,  in  Nase  und 
'Ihr;  die  Larven  können  starke  Zerstörungen  an- 
riehten  unc^  eitrige  Infektionen  herbeiführen.  Ähn- 
lich verhält  sich  Sarkophaga  magnifica  in  Rußland 
und  Europa.  Larven  von  östriden  können  in  die 
laut  eindringen  und  große,  schmerzhafte  Beulen 
ervorrufen.  Selten  entwickeln  sich  die  Larven  in 
- agen  und  Darm  bei  Verdauungsstörungen,  die  sie 
vu schlimmem  können  (Myiasis  intestinalis). 


Zweites  Kapitel. 


Vom  Krankheitsgeschehen. 


Durch  die  verschiedenen  Krankheitsursachen  werden 
ankhafte  Veränderungen  ausgelöst;  diese  bestehen  aus: 

1.  Den  Krankheiten  selbst,  d.  h.  pathologischen 
Vorgängen,  von  der  Norm  abweichenden  Lebens- 
prozessen, die  zu  funktionellen  Störungen  führen. 
Sie  stellen  Reaktionsprozesse  des  Organismus  auf 
die  Krankheitsursachen  dar,  z.  B.  Vergiftungen, 
Entzündungen,  Infektionskrankheiten  und  enden  mit 
dem  Tode,  in  Heilung  oder  in  Übergang  in 

2.  Pathologische  Zustände  (=  Schäden),  das  sind 
stationär  gewordene  Änderungen  in  Lage,  Form, 
Bau  oder  Funktion  eines  Organs  oder  Körperteils, 
z.  B.  Verlust  von  Gliedern,  Adhäsionen,  Narben  usw. 
Eine  Funktionsstörung  braucht  dabei  nicht  zu  be- 
stehen, manche  solcher  Zustände  können  sogar 
nützlich  wirken,  z.  B.  erworbene  Immunitäten. 


In  den  Wechselwirkungen  zwischen  Krankheitsursachen 
ld  Organismus  können  wir  verschiedene  Faktoren  unter- 
heiden: 


a) 


Schlitzkräfte,  d.  h.  Einrichtungen  zur  Abwehr  oder 
zum  Ausgleich  von  Schädlichkeiten,  z.  B.  die  Re- 
gulationseinrichtungen gegen  Temperaturschwan- 
hungen,  Pigment  als  Schutz  gegen  Belichtung, 
Hornschicht  und  Schleimschicht  auf  den  mit  der 


Außenwelt  in  Verbindung  stehenden  Oberflächen, 
Flimmerbewegung  zur  Entfernung  kleiner  Partikel, 
Entgiftung  von  Giften,  durch  Oxydation,  Reduktion, 
Spaltung  oder  Synthesen,  die  angeborene  Immuni- 
tät gegen  Gifte  und  Bakterien  usw. 

E)  Heilkräfte,  d.  h.  Einrichtungen,  die  wirksam 
werden,  wenn  die  Schädlichkeiten  die  natürlichen 
Schutzkräfte  überwunden  haben.  Sie  bestehen  für 
Hfte  in  chemischen  Prozessen  oder  Ausscheidung, 
ui  belebte  oder  unbelebte  korpuskuläre  Gebilde  in 
agozytose,  Ausscheidung  oder  Abkapselung,  in 
esorption  und  Organisation  abgestorbener  Teile, 
P ^rsa^z  (^er  zugrunde  gegangenen  Zellen  durch 
generation.  Auch  die  Entzündung  und  das  Fieber 
onnen  bis  zu  einem  gewissen  Grade  heilsam  wirken, 
fekt-  )esont*erer  Wichtigkeit  ist  die  infolge  von  In- 
S 36) 611  au^re^en(*e  erworbene  Immunität  (siehe 

mPlizierte  Reaktionen,  wie  Fieber,  Entzündung. 
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Die  Wirkung  der  Kr ankheitstir suchen  besteht: 

I.  In  lokalen  Störungen  am  Orte  der  ersten  Einwirkung 
in  Form  von  Nekrosen,  Degenerationen,  Entzündungen, 
Kreislaufstörungen  mit  ihren  Folgeerscheinungen. 


II.  In  einer  Ausbreitung  von  Krankheitsprozessen 

auf  entfernte  Organe.  Dies  erfolgt: 

1.  Durch  aktive  Wanderung  von  Parasiten  (Trichinen,  Echino- 
kokken usw.),  oft  kombiniert  mit  passiver  Verschleppung. 

2.  Verbreitung  durch  Sekrete,  Exkrete,  Darminhalt  oder 
Luftstrom. 

3.  Resorption  flüssiger  Stoffe  (Gifte)  und  Transport  durch 
Blut  oder  Lymphe  zu  anderen  Organen. 

4.  Verschleppung  korpuskularer  lebender  oder  lebloser  Ele- 
mente durch  phagozytär  tätige  Wanderzellen,  in  freien 
Körperhöhlen,  mit  dem  Blut-  oder  Lymphstrom.  Das 
Schicksal  solcher  Partikel  kann  sein: 

A.  Ausscheidung  durch  drüsige  Organe;  z.  B.  können 
Leber  und  Nieren  Mikroorganismen  in  Galle  und  Urin 
absondern. 

B.  Ansiedlung  an  andern  Körperstellen  = 3Ietastase, 
im  engeren  Sinne  von  infektiösen  Prozessen  und  Ge- 
schwülsten gebraucht.  Man  kann  folgende  Einteilung 
treffen : 

a)  Gelöste  Stoffe  werden  an  entfernten  Stellen  in 
körniger  Form  abgelagert,  z.  B.  Gallenfarbstoff, 
Hämosiderin  oder  aus  der  Außenwelt  Silberpräpa- 
rate (Argyrosis). 

b)  Leblose  Partikel  der  Außenwelt  werden  verschleppt, 
z.  B.  mit  der  Atmung  aufgenommener  Kohlenstaub 
(Anthrakose)  oder  sonstige  Staubsorten  tierischer, 
pflanzlicher  oder  mineralischer  Natur,  in  die  Haut 
eintättowierte  Farbstoffe  usw. 

c)  Ansaugung  von  Luft  in  eröffnete  Venen  führt  zu 
Luftembolien,  plötzliche  Druckverminderung  zu  Ver- 
schleppung von  Gasblasen  (siehe  S.  6).  In  Binde- 
gewebsspalten  und  Lymphgefäße  eingesaugte  oder 
eingepreßte  Luft  wird  als-  interstitielles  Emphysem 
bezeichnet. 

d)  Verschleppung  pflanzlicher  und  tierischer  Parasiten 
ist  von  besonderer  Bedeutung  und  führt  zu  Meta- 
stasen von  infektiösen  Prozessen  (Pyämie,  Tuber- 
kulose usw.). 


e)  Gewebstrümmer;  so  führen  Fettropfen  nach  trau- 
matischer Zerstörung  von  Knochenmark  zu  Fett- 
embolien in  den  Lungenkapillaren,  oder  nach  deren 
Passage  in  anderen  Körperkapillaren  (Nieren,  siehe 
Fig.  11).  Vor  allem  aber  sind  wichtig  abge- 
schwemmte Thrombenstücke,  die  entfernte  Gefäße 
verstopfen  können  (siehe  Embolie  S.  44). 


Fig.  11. 

ttembolie  der  Nierenkapillaren  u.  Glomerulus- 
Uingen  bei  Knochenfraktur.  Fett  mit  Osmium 
geschwärzt.  (Yergr.  ca.  115 fach.) 


f)  Lebende  Getvebszellen  gelangen  nach  Traumen 
häufig  in  die  Zirkulation  (Leber-,  Knochenmarks- 
zellen), Plazentarzellen  auch  normaler  Weise,  be- 
sonders aber  bei  heftigen  Krämpfen  (Eklampsie). 
Sie  bleiben  in  Kapillaren  stecken,  führen  aber  nur 
ein  beschränktes  Dasein  und  werden  nach  einiger 
Zeit  resorbiert.  Anders  Zellen  bösartiger  Geschwülste, 
die  am  Ort  ihrer  neuen  Ansiedelung  zu  Tochter- 
geschwülsten auswachsen  können  (Geschwulst- 
in etastasen). 


Störungen  der  Organkorrelationen  bedingen  häufig,  daß 
unktionsstörung  eines  Organs  auch  Erkrankung  anderer 
zur  Folge  hat. 

a)  Mechanische  Korrelationen.  Volumvermehrung  kann 
achbarorgane  komprimieren,  zu  Atrophie  oder  Sekret- 
verhaltung führen.  Narbenzug  vermag  Verengerung  in 
analen  hervorrufen,  Vermehrung  der  Blutmenge  odei 
Ar  öjmng  des  Blutdrucks  bewirkt  Herzhypertrophie, 
erzinsuffizienz  bedingt  Kreislaufstörungen  und  Stau- 
ungsorgane. 

Nervöse  Korrelationen.  Übermäßige  Innervation  (Krämpfe) 

run  iZU  ^rs°höpfung , fehlende  zu  Atrophie.  Zerstö- 
g ' r m dorischen  Ganglienzellen  oder  Kontinuitäts- 

zii r(C  "lng  (*er  Nervenfasern  hat  Degeneration  dei 
zugehörigen  Muskulatur  zur  Fohre 
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c)  Chemische  Korrelationen.  Mangelhafte  Sauerstoffauf- 
nahme  in  den  Lungen  bedingt  Störungen  im  Zentral- 
nervensystem, mangelhafte  Nahrungsaufnahme  oder 
\ erdauung  führt  zu  Atrophien  der  verschiedensten 
Organe.  Schädigung  der  Nierensekretion  bewirkt  Ödeme, 
Herzhypertrophie , Arterienveränderungen ; Sekretions- 
störung der  Magendrüsen  oder  des  Pankreas  bedingen 
Verdauungsstörungen.  Mangelhafte  chemische  Arbeit 
der  Nieren  führt  zu  Urämie,  der  Leber  zu  Cholämie, 
abnorme  Zersetzungen  im  Darm  zu  Vergiftungen.  Ab- 
norme Giftbildungen  in  der  Schwangerschaft  sind  Ur- 
sache der  Eklampsie.  Solche  Vorgänge,  bei  denen  im 
Körper  selbst  giftige  Stoffe  gebildet  werden,  bezeichnet 
man  als  Autointoxikation.  Hierher  gehören  auch 
Störungen  der  inneren  Sekretion  bestimmter  Drüsen. 
Pankreasexstirpation  und  -erkrankung  erzeugt  Diabetes, 
Schilddrüsenerkrankungen  stehen  mit  Morbus  Base- 
dowii,  Kretinismus,  Myxödem,  Kachexia  thyreopriva, 
Nebennierenzerstörungen  mit  Morbus  Addisonii,  Hypo- 
physisvergrößerungen mit  Akromegalie  usw.  im  Zu- 
sammenhang. 


III.  In  allgemeinen  Veränderungen. 

1.  Das  Fieber  ist  ein  Symptomenkomplex,  der  durch  Er- 
höhung der  Eigenwärme,  Änderung  des  Stoffwechsels, 
Vermehrung  der  Puls-  und  Atemfrequenz,  sowie  Intoxi- 
kationserscheinungen charakterisiert  ist.  Die  Temperatur- 
erhöhung ist  die  Folge  einer  Wärmestauung  infolge  er- 
höhter Wärmeproduktion  und  unregelmäßiger  Abgabe. 
Die  Oxydationsvorgänge  und  der  Eiweißgehalt  sind  er- 
höht. Degenerationsvorgänge  werden  teils  durch  die 
Überhitzung,  teils  durch  Gifte  ausgelöst.  Ursache  des 
Fiebers  sind  chemische  Stoffe , besonders  Produkte  von 
Mikroorganismen.  Daher  werden  die  meisten  Infektions- 
krankheiten von  Fieber  begleitet,  das  bei  den  einzelnen 
oft  einen  typischen  Verlauf  hat.  An  der  Fieberkurve 
unterscheiden  wir  ein  Stadium  incrementi,  fastigii  und 
decrementi.  Rasche  Entfieberung  wird  als  Krisis,  lang- 
same als  Lysis  bezeichnet.  Das  Fieber  kann  sowohl 
durch  die  Temperaturerhöhung  wie  durch  den  veränderten 
Chemismus  infolge  Schädigung  der  Krankheitserreger  gün- 
stig wirken,  hat  aber  auch  schädliche  Folgen. 
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Die  Erwerbung’  von  Immunität  und  spezifischen 
Stoffen.  Bei  verschiedenen  infektiösen  Prozessen  treten 
für  kürzere  oder  längere  Zeit  Schutzstoffe  gegen  noch- 
malige Infektion  mit  denselben  Erregern  auf  (natürliche 
aktiv  erworbene  Immunität).  Dasselbe  läßt  sich  durch 
verschiedene  Vorbehandlung  erreichen  (künstliche  aktiv 
erworbene  Immunität).  Man  kann  aber  auch  die  fertigen 
Schutzstoffe  auf  ein  anderes  Individuum  übertragen  (pas- 
sive Immunität) . 


A.  Aktive  natürliche  Immunität  wird  erworben  durch 
Überstehen  von  Pocken,  Masern,  Scharlach,  Typhus, 
Svphilis  auf  kürzere  oder  längere  Zeit. 


B.  Aktive  künstliche  Immunität  kann  bei  Mensch  und 

Tier  erzeugt  werden: 

a)  Durch  Impfung  mit  virulentem  Material  (früher 
wurden  bei  leichten  Pockenepidemien . Gesunde  ge- 
impft). 

b)  Durch  abgeschwächtes  Virus;  dies  kann  erzielt 
werden  durch  Tierpassage  (Kuhpocken) , durch 
künstliche  Züchtung,  Erwärmung,  Chemikalien. 

c)  Durch  abgetötetes  Virus  mit  Hilfe  von  Hitze  oder 
Chemikalien;  auch  Extrakte  von  Mikroorganismen 
genügen  teilweise. 


C.  Passive  Immunität  durch  Übertragung  antitoxischer 
oder  antibakterieller  Stoffe  auf  ein  anderes  Individuum. 
Praktisch  in  großem  Maße  bei  Diphtherie  und  Tetanus 
angewandt.  Das  Serum  aktiv  immunisierter  Pferde 
(Heilserum)  überträgt  Schutz-  und  Heilkräfte  auch  auf 
den  Menschen. 


0h 


rk6’  Tdscbenb-  d.  pathol.  Anatomie. 
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Spezifische  Stoffe , die  bei  Immunisierungen  und 
Infektionskrankheiten  auftreten,  sind: 

1.  Antitoxine,  d.  h.  die  Toxine  der  Mikroorganismen 
neutralisierende  Stoffe;  z.  ß.  im  Diphtherie-  und 
Tetanusserum , die  deswegen  die  betreffenden  Bak- 
terien nicht  zerstören,  nur  ihre  Gifte  unwirksam 
machen.  Experimentell  lassen  sich  auch  gegen 
manche  Pflanzengifte  (Rizin,  Abrin)  Antitoxine  er- 
zeugen. 

2.  Bakterizide  Substanzen,  d.  h.  Stoffe,  die  Mikro- 
organismen abtöten  oder  auflösen  (Bakteriolysine). 
Hierzu  ist  ein  im  normalen  Serum  vorhandenes 
nichtspezifisches,  hitzeunbeständiges  (56°)  Komple- 
ment nötig.  Der  neugebildete  spezifische  (d.  h.  nur 
gegen  die  benutzte  Bakterienart  wirksame)  Stoff  ist 
hitzebeständiger  und  wird  als  Zwischenkörper,  Im- 
munkörper oder  Ambozeptor  bezeichnet.  In  gleicher 
Weise  lassen  sich  Ambozeptoren  gegen  artfremde 
Erythrozyten  (Hämolysine),  gegen  Flimmerzellen, 
Spermatozoen  usw.  (Zytolysine)  herstellen. 

3.  Agglutinine,  d.  h.  Stoffe,  die  die  betreffende  Bak- 
terienart noch  in  starker  Verdünnung  unbeweglich 
macht  und  zu  Häufchen  verklebt.  Das  Phänomen 
kann  einerseits  zur  Diagnose  von  Infektionskrank- 
heiten (Gruber- Widalsche  Reaktion  bei  Typhus), 
andererseits  zur  Identifizierung  fraglicher  Kulturen 
mit  Hilfe  spezifischer  Sera  benutzt  werden. 

4.  Präzipitine,  spezifische  gegen  fremde  Eiweißsorten 
gerichtete  und  mit  ihnen  Niederschlag  gebende 
Stoffe.  Mit  ihrer  Hilfe  läßt  sich  u.  a.  bestimmen,  ob 
Blut  oder  Eiweiß  vom  Menschen  oder  von  welcher 
Tierart  stammt  (Biologische  Eiweißdifferenzierungs- 
methode). 

5.  Opsonine  (Wright)  sind  Stoffe,  die  die  Bakterien 
zur  Phagozytose  geeignet  machen.  Sie  treten  im 
Verlaufe  von  Infektionskrankheiten  im  Serum  auf, 
dessen  Wirksamkeitsgrad  als  opsonischer  Index  be- 
zeichnet wird. 


Nutzanwendungen  dieser  spezifischen  Stoffe  für 
die  Diagnose  sind  vor  allem: 

a)  Der  Pfeiffersche  Versuch.  Bakterien  und  ein 
spezifisches  Serum  werden  zusammen  in  die  Bauch- 
höhle eines  Meerschweinchens  gebracht.  Durch  das 
dort  vorhandene  Komplement  wird  das  Serum  ak- 
tiviert, es  tritt  Zerfall  der  Bakterien  ein.  Man  kann 
die  Methode  entweder  zur  Prüfung  des  Serums  oder 
der  Bakterien  verwenden. 

b)  Die  Wassermannsche  Reaktion  im  Blute  Syphi- 
litischer. Zur  Vereinigung  von  Organextrakten 
(Antigen)  und  seinem  Antikörper  wird  Komplement 
verbraucht.  Man  erkennt  dies  daran,  daß  zuge- 
setzte Hammelblutkörperchen  mit  spezifischem  Ambo- 
zeptor keine  Hämolyse  mehr  ergeben  (Methode  der 
Komplementbindung,  -fixation,  -ablenkung). 

c)  Agglutinationsprobe  siehe  Agglutinine. 

d)  Biologische  Blut-  und  Eiweißdifferenzierung 

siehe  Präzipitine. 


Die  Ehrlichsche  Seitenkettentheorie  sucht  das  Auf- 
eten  von  spezifischen  Antistoffen  auf  allgemeine  Gesetze 
iirückzuführen.  Ehrlich  denkt  sich  das  chemische  Zellbild 
estehend  aus  Hauptkern  und  zahlreichen  verschiedenartigen 
öitenketten  (Rezeptoren);  an  letztere  werden  Stoffe  und 
ifte^  verankert.  Dadurch  gehen  die  betreffenden  Rezeptoren 
-r  Zelle  verloren  und  werden  im  Übermaß  regeneriert  und 
das  Blut  abgegeben.  Diese  frei  kreisenden  Rezeptoren, 
e dasselbe  loxin  nun  auch  weiter  verankern  können,  bil- 
in  die  spezifischen  Antistoffe  des  Blutes. 


KO 
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Drittes  Kapitel. 


Störungen  des  Kreislaufs 


entstehen 

1.  durch  Veränderung  der  Art  oder  Menge  des  Blutes, 

2.  durch  Störungen  der  Herztätigkeit, 

3.  durch  Veränderung  der  Gefäß  bahn. 

Die  beiden  ersten  Ursachen  wirken  meist  auf  den 
ranzen  Kreislauf  und  führen  zu  allgemeinen  Kreislauf- 
störungen, die  dritte  Ursache  führt  durch  ungleiches  Er- 
•riffensein  der  verschiedenen  Stromgebiete  zu  lokalen  Kreis- 
aufstörungen  der  einzelnen  Organe. 


I.  Allgemeine  Kreislaufstörungen . 


Störungen  der  Herztätigkeit  können  auf  Erkrankungen 
es  Kiappenapparates,  des  Myokards,  des  Reizleitungssystems 
lis'sches  Bündel,  muskulärer  Verbindungsstrang  zwischen 
orhof-  und  Kammermuskulatur),  der  innerhalb  und  außer- 
alb  des  Herzens  gelegenen  nervösen  Apparate  beruhen. 
; ermehrung  der  Herzarbeit  wird  zunächst  von  der  indivi- 
aell  verschieden  großen  Reservekraft  des  Herzens  geleistet. 
■ eitere  Steigerung  führt  zu  Überanstrengung  und  Erlahmung, 
äufige  Arbeitssteigerung  in  mäßigen  Grenzen  bewirkt 
ypertrophie.  Bei  Klappenfehlern  werden  ein  oder  mehrere 
erzabschnitte  mangelhaft  entleert  oder  erhalten  zurück- 
römendes  Blut.  In  beiden  Fällen  wird  das  Quantum  ver- 
ehrt. Es  kommt  zu  dauernder  Steigerung  der  Herzarbeit 
id  zu  Dilatation  der  Höhle.  Als  Kompensation  stellt  sich 
mach  Hypertrophie  ein.  Erlahmt  das  Herz  infolge  dieser 
andigen  Mehrarbeit,  so  treten  Kompensationsstörungen 
Q'  , e*  Klappenfehlern  werden  in  dieser  Weise  die  vor 
Sinne  des  Blutstroms)  dem  Hindernis  gelegenen  Herz- 
»schnitte  betroffen,  also  bei  Aortenfehlern  der  linke  Ven- 
f,  ’ bei  Mitralfehlern  der  linke  Vorhof,  dann  die  Lungen- 
U a^n  unfl  der  rechte  Ventrikel  usw.  Hochgradige 


sc  eunigung  (Tachykardie)  oder  Verlangsamung  (Brady- 
‘V  . der  Schlagfolge  des  Herzens,  sowie  starke  Arrliy- 
1Ue  Können  zu  Stromverlangsamung  führen.  Auch  Raum- 
gung  des  Herzens  (Erguß  in  Perikard  oder  Pleurahöhlen, 
oren)  führt  zu  Zirkulationsstörung.  Die  Folgen  mangel- 


ftßi*  ti  ...  me  r uigen  man; 

ndp  erz^tigkeit  sind:  Geringe  Füllung  und  Drucke 
rung  des  arteriellen.  Uberfüllung  (Stauung)  und 


Kver- 


IS 
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ate  r ai?^sarnun8  lm  venösen  System.  Haut  und  Schleim- 
terhfm*C  6lnen  zyanotisch,  in  seröse  Höhlen  und  das 
gewebe  treten  hydropische  Ergüsse  auf.  Bei 
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starkem  Sinken  des  Blutdruckes  sammeln  sich  vermehrte 
Blutmengen,  der  Schwerkraft  folgend,  in  den  abhängigen 
Paitien  an.  Biese  Hypostase  wird  besonders  häufig  sub 
finem  vitae  in  den  hinteren  Lungenabschnitten  beobachtet 
und  kann  durch  entzündliche  Vorgänge  kompliziert  werden 
(hypostatische  Pneumonie). 

Vermehrung  des  (Jefäßtonus  im  ganzen  Körper,  wie 
er  bei  Nephritis,  toxischen  und  nervösen  Erkrankungen  auf- 
treten  kann , steigert  die  Widerstände  und  führt  zu  Herz- 
hypertrophie, eventuell  zu  Insuffizienz  mit  ihren  Folgen. 
Steigerung  der  Widerstände  im  kleinen  Kreislauf  z.  B.  durch 
große  Exsudate  in  der  Brusthöhle,  schrumpfende  Prozesse 
oder  bei  Emphysem  durch  Verödung  großer  Teile  des 
Lungenkapillargebiets  hat  Hypertrophie  des  rechten  Ven- 
trikels zur  Folge.  Verminderung  der  für  die  Blutbewegung 
sehr  wichtigen  Elastizität  der  Gefäßwand,  wie  sie  neben 
Lumenverengerung  bei  Atherosklerose  oft  im  ganzen  Körper 
vorhanden  ist,  bedingt  Mehrarbeit  des  Herzens  und  Hyper- 
trophie des  linken  Ventrikels.  Verminderung  des  Gefäß- 
tonus durch  toxische,  infektiöse  und  nervöse  (Wundshok!) 
Einflüsse  führt  zu  starkem  Sinken  des  Blutdruckes.  Be- 
sonders die  Gefäße  des  Splanchnikusgebietes  können  dabei 
so  große  Blutmengen  aufnehmen,  daß  die  übrigen  Organe, 
besonders  das  Gehirn,  an  Blutmangel  leiden  (Ohnmacht, 
Kollaps). 

Auch  Änderungen  der  Blutflüssigkeit  können  Stö- 
rungen bedingen.  Vermehrung  (Plethora  vera),  die  früher 
an  Häufigkeit  und  Bedeutung  überschätzt  wurde,  erfordert 
Mehrarbeit  des  Herzens.  Alleinige  Vermehrung  der  flüssigen 
Blutbestandteile  (Plethora  serosa  = hydraemica)  kommt  bei 
Nephritis,  Herzfehlern  usw.  vor.  Der  gesunde  Organismus 
gleicht  vermehrte  Wasseraufnahme  sehr  rasch  wieder  aus. 
Verminderung  der  Blutmenge  (Anämie,  Oligämie)  wird  am 
häufigsten  durch  Blutverluste  herbeigeführt  und  kann 
Anämie  des  Gehirns  (Ohnmacht)  verursachen.  Verminderung 
der  flüssigen  Blutbestandteile  (Anhydrämie)  erzeugt  Ein- 
dickung des  Blutes  und  kommt  besonders  bei  starken 
Wasserverlusten  infolge  Diarrhöen  (Cholera)  zur  Beobach- 
tung. Uber  die  Blutveränderungen,  die  Folgen  von  Erkran- 
kungen der  blutbildenden  Organe  sind,  siehe  Kapitel  „Blut“. 


II.  Örtliche  Kreislaufstörungen. 

A.  Hyperämie  und  Anämie. 

Die  Blutzufuhr  zu  den  einzelnen  Organen  schwankt 
mit  der  Funktion  und  wird  im  wesentlichen  durch  das  vom 
Sympathikus  innervierte  Vasokonstriktoren-  und  -dilatatoren- 
svstem  geregelt,  Abweichungen  von  dem  normalen  Blut- 
Gehalt  eines  Organs  können  bedingt  sein: 

1.  Durch  vermehrte  Blutzufuhr  (aktive  = kongestive 
— arterielle  Hyperämie). 

Sie  kann  verursacht  werden  durch  Lähmung  der  Vaso- 
konstriktoren (neuroparalytische),  durch  Reizung  der  Dila- 
tatoren (neurotische),  durch  Lähmung  der  glatten  Gefäß- 
, aUskulatur.  Der  Blutstrom  ist  hierbei  beschleunigt,  die 
Kapillaren  erweitert;  äußere  Teile  erscheinen  hierdurch  hell- 
rot,, warm,  stärker  pulsierend.  Ursachen  sind  chemisch- 
oxische  Agentien,  besonders  Bakteriengifte,  ferner  strahlende 
Energie  (Wärme,  Licht)  und  nervöse  Einflüsse. 


2.  Durch  verminderte  Blutabfuhr  (passive  = venöse 
v=  Stauungs-Hyperämie).  Ursachen  für  lokale  Stauungs- 
yperämie  ist  Druck  auf  die  Venen  durch  Geschwülste, 
Entzündungsherde,  Verengung  oder  Verschluß  • des  Lumens 
urcli  Thromben,  Parasiten,  Fortfall  der  die  Blutbewegung 
nterstützenden  Faktoren  (Muskelbewegung).  Der  Blut- 
:rom  wird  verlangsamt,  die  Organe  erscheinen  blaurot, 
yanotisch,  äußere  Teile  durch  starke  Wärmeabgabe  kühl, 
ommt  es  bei  mangelndem  Kollateralkreislauf  zu  Stillstand 
er  Blutbewegung  so  treten  Stase  und  Thrombose  mit  ihren 
1 olgen  auf.  Bei  länger  dauernder  Stauung  leiden  die  Ge- 
ißwände und  werden  durchgängig;  Folgen  sind  vermehrte 
urchtränkung  und  Transsudationen  oder  häufig  kleinere 
nd  größere  Blutungen.  Durch  Druck  der  prall  gefüllten 
apillaren  und  mangelhafte  Ernährung  kann  es  zu  Gewebs- 
-rophien  in  gestauten  Bezirken  kommen  (Stauungsleber), 
j eilI1-e  Grade  von  Stauung  können  auf  entzündliche  und 

ikterielle  Prozesse  heilungsbefördernd  wirken  (Biersche 

(Lauung. 

I An  der  Leiche  läßt  sich  arterielle  und  venöse  Hyper- 
nte  nicht  mehr  unterscheiden;  überhaupt  ändert  sich  nach 
m oc^e  c^e  Blutverteilung,  indem  durch  den  Gewebsturgor 
I u aus  hyperämischen  Teilen  ausgepreßt  werden  kann 
1 Z’  Serielle  Hyperämie  der  Haut  bei 

! n^  le.m/ n.  8anz)  oder  das  Blut,  der  Schwere  fol- 

1 >tenf|S1CJ  i'M  (*f!n  ^e^en  teilen  ansammelt  (Leichenhypostase, 
I v^ncr"00- 6 ’ ^(irner  darf  an  Leichenorganen  nicht  mit 
It  a naipl°  v.ervvechselt  werden  die  blutige  Imbibition,  die 
rtritt  nij°<ar<*  un<*  Gefäßwänden  besonders  deutlich  heu- 
■hp  m + le,r  handelt  es  sich  um  Durchtränkung  der  Ge- 
: mit  gelöstem  Blutfarbstoff. 
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3.  Durch  verminderte  (Anämie)  oder  aufgehobene 
(Ischämie)  Blutzufuhr  infolge  Steigerung  der  Widerstände. 
Diese  kann  ausgehen: 

a)  Von  außen  durch  Druck  von  Exsudaten,  Geschwül- 
sten usw.,  künstlich  bei  Umschnürungen  und  Unter- 
bindungen (Kompressionsanämie). 

b)  Von  der  Arterienwand  selbst  durch  krampfartige 
Reizung  der  Muskularis  vom  Sympathikus  aus 
oder  direkte  Wirkung  von  Giften  wie  Ergotin, 
Adrenalin  auf  die  Muskelfasern  (Kontraktions- 
anämie). 

c)  Durch  Verengerung  oder  Verschluß  des  Lumens 
infolge  Endarteriitis,  Thrombose  oder  Embolie  (Ob- 

turationsanämie) . 

i 

Folgen  der  Anämie  sind  Blässe,  Herabsetzung  der 
Temperatur.  Degenerationen  und  Nekrosen  je  nach  dem 
Grade  der  Sauerstoff-  und  Nahrungsabsperrung,  eventuell 
Infarktbildung  (siehe  S.  57). 

Die  verschiedenen  Zellen  und  Gewebe  sind  in  sehr 
verschiedenem  Grade  von  frischer  Blutzufuhr  abhängig. 
Völlige  Blutabschneiduug  führt  z.  B.  bei  Ganglienzellen  so- 
fort zu  Funktionseinsteliung  und  nach  kurzer  Zeit  zum 
Tode,  Nierenepithelien  vertragen  über  einstündige  Ischämie, 
noch  weit  mehr  Plattenepithelien  und  Bindegewebe.  Ab- 
schnürung der  Extremitäten  (Esmarchsche  Blutleere)  wird 
ohne  schädliche  Folgen  etwa  zwei  Stunden  vertragen.  Bei 
dauernden  Zuständen  ist  es  sehr  wesentlich,  ob  sich  ein 
Kollateralkreislauf  einstellt,  der  von  der  Art  der  Gefäßver- 
zweigung, von  Zahl  und  Weite  der  Anastomosen  und  von 
der  Triebkraft  des  Herzens  abhängig  ist.  Wenn  in  Fig.  12a 
arterielle  Verbindungen  vorhanden  sind,  so  kann  die  Zirku- 
lation sogleich  wieder  hergestellt  werden,  wenn  aber  in 
Fig.  12  b die  Gewebsbezirke  nur  durch  Kapillaren  anastomo- 
sieren  (Endarterien!),  so  bleibt  ein  mangelhaft  mit  Blut  ver- 
sorgter Teil;  im  dritten  Beispiel  Fig.  12c  wird  das  Organ 
von  zwei  Arteriensystemen  versorgt,  so  daß  trotz  verstopfter 
Endarterien  die  Blutzufuhr  gewährleistet  wird;  dies  ist  der 
Fall  in  der  Lunge  mit  ihren  Pulmonal-  und  Bronchialarte- 
rien. Langdauernde  Beanspruchung  des  Kollateralkreislaufs 
kann  ursprünglich  kleine  und  dünnwandige  Gefäße  zu 
starkem  Längen-  und  Dickenwachstum  anregen. 


B.  Der  Infarkt 


t ejn  durch  raschen  Arterienverschluß  zum  Absterben  ge- 
machter und  sekundär  veränderter  Gewebsbezirk.  Gemäß 
deiner  Entstehung  folgt  die  Form  der  Arterienverzweigung 
jnd  ist  kegelförmig,  auf  dem  Schnitt  keilförmig  mit  der 
hsis  nach  der  Oberfläche  des  Organs  gerichtet.  Je  nach 
len  sekundären  Veränderungen  unterscheiden  wir: 


Fig.  12. 

Aetna  der  Gefäßversorgung,  a Arterielle  Anastomosen.  b Sogenannte  Endarterie.  Der 
?rstopfende  Embolus  schwarz,  c)  Versorgung  durch  ein  zweites  Arteriensystem  (Lunge). 

Der  schlecht  ernährte  Bezirk  heller. 


1.  Anämische  Infarkte  bei  mangelhaften  arteriellen 
nastomosen  (Endarterien,  Fig.  12  b),  häufig  in  Milz,  Nieren, 
dten  im  Herzen.  Es  entsteht  ein  kegelförmiger  anämischer 
ierd,  in  dessen  Bereich  das  Gewebe  der  Koagulations- 
ikrose  verfällt;  dadurch  wird  die  Konsistenz  erhöht,  das 
: olumen  etwas  vermehrt,  das  Aussehen  trübe , weiß  oder 
i üblich.  Meist  ist  am  Rande  ein  roter  Hof  sichtbar,  der 
if  Hyperämie  von  den  kapillaren  Anastomosen  oder  bei 
^geschrittener  Gefäßschädigung  auf  Hämorrhagien  beruht, 
n Rande  sind  Zonen  vorhanden,  in  denen  der  Zelltod 
cht  rasch  eintritt,  sondern  alle  Stufen  fettiger  Entartung, 
'her  auch  Glykogengehalt  vorhanden  sind.  Je  nach  dem 
ter  des  Infarkts  sehen  wir  vom  Rande  aus  Leukozyten 
’gen  das  nekrotische  Gewebe  Vordringen  und  reaktive 
Hidegewebs Wucherung  eintreten.  Hierdurch  wird  eine  Re- 
aiption  des  Nekrotischen  eingeleitet,  so  daß  nach  langer 
1 UU1  noch  eine  Narbe  übrig  bleiben  kann  (Fig.  13  — 15). 

' die  Gewebsverhärtung,  so  sprechen  wir  nicht 

n ufmkten.  Z.  B.  führt  der  prinzipiell  gleiche  Vorgang 
e irn  zu  Verflüssigungsnekrose  (ischämische  Hirner- 
■iciung))  Embolie  der  Arteria  femoralis  führt  zu  ischämi- 
‘er  Gangrän  des  Fußes. 
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Fig.  13. 

Anämische  Infarkte  cler  Niere,  a Nierenbecken,  b Infarkte. 
(4/5  der  natürl.  Größe.) 


Anämischer  Niereninfarkt.  Abgestorbenes  Nierengei 
hell.  Leukozytäre  Bandzone  dunkel.  (Vergr.  ca.  6f 


»e 

U) 


. Fig.  15. 

Milzinfarkte,  a Frischer  anämischer  Infarkt,  b alte  Infarktnarbe. 


2.  Hämorrhagische  Infarkte  bei  Entwicklung  eines 
Kollateralkreislaufs , der  aber  zur  genügenden  Ernährung 
nicht  ausreicht,  am  häufigsten  in  der  Lunge,  seltener  im 
Darm  oder  anderen  Organen.  In  der  Lunge  ist  Voraus- 
setzung, daß  die  Zirkulation  gelitten  hat  (Stauung.  Herz- 
fehler), in  den  betroffenen  Bezirk  strömt  zwar  von  Arterien 
Blut  (Fig.  12b)  hinzu,  die  Triebkraft  des  Herzens  reicht 
aber  nicht  aus,  um  es  genügend  rasch  hindurchzutreiben, 
durch  den  erhöhten  venösen  Druck  strömt  sogar  rückläufig 
Blut  aus  den  Venen  hinein.  Die  in  der  Ernährung  geschä- 
digten Gefäßwände  lassen  das  Blut  austreten,  das  Binde- 
gewebsspalten  und  Alveolen  prall  anfüllt.  Dadurch  entsteht 
ein  kegelförmiger,  dunkelroter,  fester  Herd.  Das  Gewebe 
stirbt  völlig  ab,  vom  Rande  entwickelt  sich  langsam  reak- 
tive Wucherung,  so  daß  schließlich  nur  eine  pigmentierte 
Narbe  zurückbleibt. 


C.  Blutung*  — Hämorrliagie 

tezeichnet  den  Austritt  von  Blut  aus  der  Gefäßbalm  in  Ge- 
vebsspalten,  in  Hohlräume  und  an  Oberflächen;  sie  kann 
.us  dem  Herzen,  aus  Arterien,  Venen  oder  Kapillaren  er- 
oteen.  Punktförmige  Blutungen  werden  auch  Petechien 
.der  Ekchymosen,  flächenhafte  Suggillationen , abgekapselte 
lämatome,  Nasenbluten  Epistaxis,  Blutbrechen  Hämatemesis, 
Uuthusten  Hämoptysis  oder  Hämoptoe,  Blutharnen  Häm- 
aturie, Uterusblutungen  Metrorrhagien,  pathologisch  verstärkte 
Ienstruationsblutungen  Menorrhagien  genannt. 

1.  Hämorrhagia  per  rhexiu  mit  Kontinuitätstrennung 
er  Gefäßwand.  Ursachen  sind  Verletzungen,  Gefäßwand- 
rkrankungen  (Atherosklerose,  Aneurysmen,  Arrosion  z.  B.  bei 
Vphusgeschwiiren,  in  Lungenkavernen,  Ulcus  ventriculi  usw.). 
Uutdruckerhöhung  führt  bei  gesunden  Gefäßen  nicht  zu  Blu- 
migen, kann  bei  Gefäßerkrankungen  aber  begünstigend  und 
uslösend  wirken. 

2,  Hämorrhagia  per  diapedesin  ohne  Kontinuitäts- 
’ennung.  Voraussetzung  ist  abnorme  Durchlässigkeit  der 

Gefäßwände  infolge  Lockerung  der  Kittsubstanzen.  Diese 
orm  tritt  nur  bei  dünnwandigen  Venen  und  Kapillaren 
uf  und  erreicht  keine  große  Mächtigkeit.  Sie  findet  sich 
ei  Stauung  (z.  B.  in  Lungen  und  serösen  Häuten) , im  hä- 
lorrhagischen  Infarkt,  bei  Allgemeinkrankheiten,  die  man 
nter  dem  Begriffe  der  hämorrhagischen  Diathese  zusammen- 
ißt (Infektionskrankheiten,  Intoxikationen,  Skorbut,  Morbus 
aculosus  Werlhofii,  Purpura,  Ikterus,  schweren  Anämien, 
-eukämie,  Hämophilie). 

Die  Blutung  kommt  zum  Stillstand,  wenn  die  Druck- 
Herenz  ausgeglichen,  oder  die  Quelle  durch  Thrombose 
erschlossen  ist.  Das  ergossene  Blut  wird  zum  Teil  resor- 
eit,  bei  größerer  Ausdehnung  organisiert  oder  abgekapselt, 
er  zerfallene  Blutfarbstoff  bleibt  lange  als  Hämatoidin  oder 
.amosiderin  (siehe  Pigmente)  zurück  und  verleiht  alten 
u ungsnarben  eine  braune,  rote  oder  gelbe  Farbe. 
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D.  Blutgerinnung1  und  Thrombose. 

1.  Postmortale  Blutgerinnung.  Im  Herzen  und  den 
großen  Gefäßen  stellt  sich  nach  dem  Tode  Blutgerinnung 
ein;  erfolgt  diese  rasch,  so  entsteht  ein  gleichmäßig  rotes 
Cruorgerinsel,  indem  die  Fibrinmaschen  überall  rote  Blut- 
körperchen einschließen.  Bei  langsamerem  Eintritt  sinken 
die  roten  Blutkörperchen  zu  Boden;  das  Blutplasma  dar- 
über gerinnt  zu  einem  gelblich-weißen,  elastischen  Speck- 
gerinsel,  in  dem  die  leichteren  Leukozyten  enthalten  sind. 
Außer  dieser  Folge  der  Schwerkraft  zeigen  die  Leichen- 
gerinsel keine  Schichtung;  ihre  Oberfläche  ist  glatt;  sie 
sind  stets  leicht  von  der  Gefäßwand  ablösbar. 

2.  Thrombose  ist  eine  im  Leben  eintretende  Pfropf- 
bildung innerhalb  der  Blutbahn.  Man  muß  dabei  eine  Ab- 
scheidung aus  dem  fließenden  Blute  und  eine  Gerinnung 
des  stillstehenden  Blutes  unterscheiden. 

a)  Der  Abscheidungsthrombus  ist  der  Beginn  fast 
aller  Thrombenbildungen , er  besteht  aus  ver- 
backenden Blutplättchenmassen,  die  zur  Strom- 
richtung senkrechte  Lamellen  bilden , auf  die  neue 
Lamellen  aufgesetzt  werden  können  (Fig.  16).  Die 
Lamellen  sind  mit  einer  Schicht  von  Leukozyten 
überkleidet  und  schließen  flüssiges  oder  geronnenes 
rotes  Blut  zwischen  sich  ein.  Die  Schnittfläche 
ist  dadurch  rot  und  weiß  geschichtet,  die  Ober- 
fläche durch  die  Blutströmung  wellig  gerippt. 


i. 


Fig.  16. 

Wandständiger  Abscheidungsthrombus  der  Aorta. 
Helle  Lamellen  von  Blutplättchen.  Leukozyten  dunkel. 

(Vergr.  56  fach.) 


b)  Der  Germiiungsthrorabus  folgt,  wenn  die  Ab- 
scheidung  das  Gefäßlumen  verschließt  und  den 
Blutstrom  zum  Stillstand  zwingt.  Dann  gerinnt 
das  ruhende  Blut  ähnlich  wie  in  der  Leiche  zu 
einem  roten  Thrombus.  Häufig  wird  also  an  der 
Ursprungsstelle  der  Thrombose  ein  gemischter  oder 
geschichteter  Thrombus  vorhanden  sein  und  an 
diesen  in  der  rückwärtigen  Blutbahn  sich  ein  roter 
Thrombus  anschließen. 

Als  Ursachen  der  Thrombose  wirken  oft  verschiedene 
lomente  zusammen: 

1.  Eine  Verlangsamung  der  Blutströmung  infolge  lo- 
kaler Kreislaufstörung  oder  Erlahmung  des  Herzens 
(marantische  Thrombose). 

2.  Eine  Gefäßwanderkrankung  mit  Rauhigkeiten,  Aus- 
buchtungen usw. 

3.  Vermehrte  Gerinnbarkeit  ==  Hyperinose  (Gegensatz : 
Hypinose)  bei  Verbrennung,  Gewebszerfall,  Intoxi- 
kationen , vor  allem  durch  Mikroorganismen  und 
ihre  Gifte  (infektiöse  Thromben). 

Dem  Sitze  mach  können  Thromben  wandständig  oder 
1 appenständig  (Herz  und  Venen) , der  Form  nach  platten- 
rmig,  polypös  oder  obturierend  sein. 


Folgen  der  Thrombose  sind  Stauung  in  dem  betroffenen 
szirk  mit  ihren  Folgeerscheinungen  (siehe  S.  55).  Fort- 
tzung  in  größere  Gefäße,  vor  allem  aber  Loslösung  von 
rupfteilen,  die  mit  dem  Blutstrom  verschleppt  zu  Embolien 
:ehe  S.  62)  führen. 


Die  Umwandlungen,  die  ein  Thrombus  durchmacht, 
nnen  verschieden  sein.  Durch  Schrumpfung  und  Impräg- 
s;  ;on  nut  Ka]ksalzen  entstehen  Phlebolithen  (ligamentum 
iz),  seltener  Arteriolithen , durch  fermentative  Auf- 

ntrm  ™ “ch  Enveicl^ng  und  Verflüssigung  besonders 
eins  e en  (einfache  Erweichung).  Sind  Eitererreger 

*lhp  r°m  -r S e*n8eschlossen , so  kann  er  eitrig  zerfallen 
£rünstirr+ln  sePBscbe  Erweichung).  Die  Erweichung 

i län/Prpnatprh?h  Ablösiln§  von  Partikeln  und  Embolien. 

• ichsen  Bestande  erfolgt  von  der  Intima  aus  ein  Ein- 

d mehr  fu  JU"?ei mr  Blndegewebe  und  Gefäßen,  das  mehr 
tigern  Km/  °t<1  1 brombasmasse  resorbiert  und  sich  zu 
nn  der\rMnfW^e  organis!ert  (FiS-  32>  33).  Schließlich 
n,  das  häufig  lbromblls  111  Bindegewebe  umgewandelt 
ar  der  ThrnrrU  n°Ch  als,Reste  des  Bllltes  Pigment  enthält. 
rdickung  'v’andständig,  so  resultiert  eine  Wand- 

t Bindecewphp61  obtu/.?erend » so  kann  das  ganze  Lumen 
gebildeten  fVf sein-  Durch  Erweiterung  der 
hnen  durch  Hi  1 & <ann  das  Blut  sich  wieder  neue 

* Thrombus)  n Ve^  Strecke  schaffen  (Kanalisation 
r n°ch  fädirn»  <i:+UrC  WeBere  Schrumpfung  können  zuletzt 
llen,  übrig  bleiben1086  UnC*  ^etze’  tbe  das  Damen  durch  - 
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E.  Embolie 


ist  eine  Gefäßverstopfung  durch  einen  mit  dem  Blutstrom 
verschleppten  Pfropf.  Die  Verschleppung  erfolgt  meist  in 
der  physiologischen  Stromrichtung;  die  Verstopfung  tritt 
ein,  wenn  die  zunehmende  Gefäßteilung  dem  Pfropfe  (Em- 
bolus) das  Passieren  nicht  mehr  gestattet.  Dies  ist  natur- 
gemäß oft  an  Gefäßgabelu ngen  der  Fall,  wobei  der  Pfropf 
winklig  abgebogen  werden  kann  (reitender  Embolus).  Wir 
können  folgende  Fälle  unterscheiden: 

1.  Bei  Herkunft  des  Embolus  aus  dem  Körpervenen- 
system  (besonders  häufig  Vena  femoralis,  uterina, 
jugularis)  und  dem  rechten  Herzen  erfolgt  das 
Steckenbleiben  in  der  Pulmonalis  oder  ihren  Ästen 
(Lungenembolie,  siehe  Fig.  17  a). 

2.  Bei  Herkunft  aus  dem  linken  Herzen  (Herzohr, 
endokarditische  Auflagerungen)  erfolgt  Verstopfung 
einer  Körperarterie  mit  ihren  Folgen  (Gangrän  des 
Beines,  Milz-,  Niereninfarkt,  embolische  Hirnerwei- 
chung, Fig.  17  b). 

3.  Bei  offenem  Foramen  ovale  kann  der  Embolus  aus 
dem  Venensystem  unter  Umgehung  des  Lungen- 
kreislaufs direkt  aus  dem  rechten  in  den  linken 
Vorhof  und  von  dort  in  die  Körperarterien  ge- 
langen. Folgen  wie  bei  2 (gekreuzte  oder  para- 
doxe Embolie). 

4.  Thromben  aus  der  Pfortader  und  ihren  Ursprungs- 
venen können  Verstopfungen  von  Pfortaderästen  in 
der  Leber  verursachen. 

5.  In  seltenen  Fällen  kann  bei  starker  Druckerhöhung 
im  Thorax  durch  ruckweises  Vortreiben  eine  Ver- 
schleppung kleiner  Partikel  in  den  großen  Venen 
gegen  den  Blutstrom  erfolgen  (retrograder  Trans- 
port, experimentell  durch  Weizengriesinjektion  be- 
wiesen). Bei  plötzlichem  positiven  Druck  im  Thorax 
(Hustenstöße  bei  Kreislaufhindernis  im  Thorax) 
kann  sich  der  Blutstrom  in  den  großen  Venen 
momentan  so  umkehren,  daß  Pfropfe  aus  dem 
rechten  Herzen  oder  der  unteren  Hohlvene  rück- 
läufig in  Leber-  und  Nierenvenen  hineingeschleu- 
dert werden  und  sich  dort  festkeilen  (retrograde 
Embolie). 

Zunächst  ist  der  Embolus  noch  ohne  Verbindung  mit 
der  Gefäßwand;  nach  einiger  Zeit  erfolgt  Organisation  wie 
beim  Thrombus;  an  den  Embolus  schließt  sich  meist  auf 
kürzere  oder  längere  Strecke  sekundäre  Thrombose  an.  Oft 
ist  die  Abrißstelle  am  Thrombus  und  Embolus  deutlich 
sichtbar.  Der  Charakter  des  Embolus  ist  von  dem  des 
Thrombus  (bland,  septisch,  Geschwulstthrombus)  abhängig. 
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Fig.  17. 

lema  der  Embolien.  Der  Thrombus  a (schwarz)  im  Venensystem 
T f.11  Fuiigenembolien.  Thrombus  b (Dell)  von  der  Mitralis  erzeugt 
u;le“  dTfcF  Femoralis,  Nieren,  Milz,  Darm,  Hirnarterien  usw.  Die 
:erte  Lime  durch  das  Foramen  ovale  bedeutet  den  Gang  der 
paradoxen  Embolie. 
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F.  Wassersucht  ==  Hydrops. 

Die  normale  Gewebsflüssigkeit  ist  eine  Absonderung 
aus  dem  Blute  infolge  verschiedener  Vorgänge. 

1.  Bewirkt  der  Blutdruck  eine  Filtration, 

2.  bedingen  Verschiedenheiten  des  osmotischen  Druckes 
Diffusionsströme  und 

3.  besitzen  die  Kapillarendothelien  eine  sekretorische 
Fähigkeit. 

Hierdurch  gelangt  in  die  Gewebspalten  eine  seröse  sehr 
zellarme  Flüssigkeit  (Lymphe),  die  Stoffwechselprodukte 
der  Organzellen  aufnimmt  und  sich  in  den  Lymphbahnen 
sammelt.  Die  Fortbewegung  erfolgt  teils  durch  die  vis  a 
tergo,  vor  allem  aber  durch  den  Gewebsturgor  sowie  trei- 
bende und  ansaugende  Kräfte  infolge  der  Muskelbewegung. 
Ein  Teil  wird  wieder  von  den  Kapillaren  aufgesaugt  und 
von  dem  venösen  Blutstrom  abgeführt.  Vermehrte  An- 
sammlung dieses  Transsudates  erzeugt  Hydrops,  der  auch 
als  ödem,  in  der  Haut  als  Anasarka  bezeichnet  wird.  An- 
sammlung in  der  Bauchhöhle  heißt  Aszites,  im  Herzbeutel 
Hydroperikard,  in  den  Pleurahöhlen  Hydrothorax  usw.  Hy- 
drops kommt  zustande: 

1.  Durch  vermehrte  Lymphproduktion  infolge: 

a)  Druckerhöhung  in  den  Kapillaren  (nervöse  Ein- 
flüsse). 

b)  Verminderung  des  Gewebsdruckes  (Oedema  exvacuo). 

c)  Schädigung  der  Kapillarwände  (Nephritis,  toxische 
Einflüsse,  Entzündung). 

d)  Chemischer  Veränderung  des  Blutes  (Kachexie, 
Nephritis). 

2.  Durch  erschwerte  Abfuhr  der  Lymphe. 

a)  Verlegung  der  Lymphbahnen  allein  führt  meist  zu 
keinem  Ödem , da  Anastomosen  vorhanden  sind 
und  bei  intaktem  Blutkreislauf  Resorption  in  das 
Blut  erfolgt;  wohl  aber  kann  dadurch  ein  be- 
stehender Hydrops  gesteigert  werden.  Verschluß 
des  Ductus  thoracicus  kann  chylösen  Aszites  ver- 
anlassen. 

b)  Starke  venöse  Stauung  (Thrombose,  Venenkom- 
pression) führt  durch  Steigerung  des  Kapillardruckes 
und  Schädigung  der  Kapillarwände  zu  Ödemen. 


Beim  Hydrops  erscheinen  die  befallenen  Gewebe  teigig, 
reschwollen,  blaß  und  flüssigkeitsreich.  Mikroskopisch  sind 
iie  Zellen  durch  Flüssigkeit  auseinandergedrängt,  die  auch 
11  Hohlräume,  z.  B.  Lungenalveolen  austreten  kann.  Bei 
angem  Bestände  können  die  Zellen  selbst  vakuolär  ent- 
rten.  Die  Transsudate  haben  zum  Unterschied  von  Exsu- 
iaten  (entzündliche  Ergüsse)  ein  geringeres  spezifisches  Ge- 
richt und  einen  geringeren  Eiweißgehalt. 

Traumatische  Zerreißung  größerer  Lymphgefäße  mit 

tympherguß  an  Oberflächen,  in  präformierte  oder  durch  Ge- 
ebsverschiebung  gebildete  Hohlräume  wird  als  Lymplior- 
liagie  bezeichnet. 

j 


66 


Viertes  Kapitel. 


Störungen  des  Zellebens. 

I.  Der  allgemeine  Tod.  Wir  bezeichnen  ein  Indi- 
iduum  als  tot,  wenn  Herztätigkeit  und  Atmung  erloschen 
lind,  weil  sich  daran  unweigerlich  ein  Absterben  der  übrigen 
»rgane  anschließt.  Zunächst  aber  leben  die  widerstands- 
ihigeren  Zellen  noch  eine  Zeit  weiter,  bis  Mangel  an  Nah- 
:mg  und  Sauerstoff  ihren  Tod  bedingt.  So  ist  z.  B.  die 
pidermis  noch  Stunden  nach  dem  allgemeinen  Tode  trans- 
iantierbar.  Als  Zeichen  des  Todes  treten  ein: 

1.  Ausgleich  der  Körperwärme  mit  der  Außentempe- 
ratur = Algor  mortis. 

2.  Rigor  mortis  = Totenstarre  durch  Gerinnung  der 
kontraktilen  Muskelsubstanz.  Sie  pflegt  in  den 
ersten  12  Stunden  nach  dem  Tode  aufzutreten, 
vom  Kopfe  nach  unten  fortzuschreiten,  und  sich 
nach  24  bis  48  Stunden  in  derselben  Reihenfolge 
zu  lösen. 

'lotenflecke  = Livores  durch  Senkung  des  Blutes 
der  Schwerkraft  folgend  in  die  Kapillaren  der  tief- 
liegenden Teile,  bei  gewöhnlicher  Lage  also  am 
Rücken. 

Blutige  Imbibition;  das  Blut  ist  nicht  mehr  in  den 
Gefäßen,  sondern  der  gelöste  Blutfarbstoff  durch- 
tränkt diffus  die  Gewebe;  oft  an  Endokard  und 
Gefäßintima. 

Gerinnung  größerer  Blutmassen,  z.  B.  im  Herzen. 

Feimentative  Einwirkung  auf  die  toten  Gewebe, 
z-  L.  saure  Erweichung  der  Magenschleimhaut. 

7‘  Trocknung  an  epidermisentblößten  Stellen. 

8-  Bauhüs Vorgänge,  am  frühesten  in  der  Umgebung 
1 armes  oder  wenn  Bakterien  schon  im  Leben 
f,e>  ^ haben.  Zersetzung  des  Blutes  und  der 
jcw  e )<  mit  Verfärbung , üblem  Geruch  und  ( las- 
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II.  Örtlicher  Tod  von  Zellen  und  Geweben,  Rasches 
Absterben  wird  als  Nekrose,  langsames  über  verschiedene 
Degenerationen  führendes  als  Nekrobiose  bezeichnet.  Ne- 
krotische Gewebe  werden  von  der  Umgebung  ausgelaugt; 
dabei  treten  Veränderungen  im  histologischen  Bilde  auf: 

a)  An  den  Kernen  Auflösung  des  Chromatins  (Karyo- 
lysis) , Zersprengung  (Karyorhexis) , Verklumpung 
(Pyknose) , Vakuolisierung. 

b)  Am  Protoplasma  Gerinnung,  Verflüssigung,  Quellung 
oder  Auflösung  der  Granulationen,  tropfige  Aus- 
fällungen. 

Ursachen  der  Nekrose: 

1.  Mechanische  z.  B.  Zerquetschung,  Druck; 

2.  chemische  durch  Ätzgifte; 

3.  thermische  oder  durch  andere  strahlende  Energie; 

4.  infektiöse  durch  Wirkung  von  Bakterien  und 
ihren  Giften. 

5.  Ischämie.  Embolische  Hirnerweichung,  Gangrän, 
Infarkt. 

Formen  der  Nekrose: 

1.  Koagulationsnekrose.  Gerinnung  der  intra-  und 
extrazellulären  Eiweißmassen  mit  Vermehrung  der 
Konsistenz  und  des  Volumens.  (Anämische  Infarkte 
[Fig.  15],  wachsartige  Degeneration  der  Muskeln.) 
In  tuberkulösen  und  syphilitischen  Produkten  er- 
folgt eine  langsame  Koagulationsnekrose  als  Ver- 
käsung (Fig.  6). 


2.  Kolliquations  - Verflüssigungsnekrose.  Zellen  und 
Zwischengewebe  werden  verflüssigt.  Erweichungs- 
herde des  Gehirns , Brandblasen , Pockenpusteln 
(Fig.  18).  Die  Auflösung  kann  sich  auch  an  an- 
fängliche Gerinnung  anschließen. 


Fig.  18. 

I’ockenpustel.  VerfJ ttssigun gsnekrose  des  Epithels 
mit  entzündeter  Umgebung.  (Vergr.  ößfach.) 


i Brand-Gangrän  durch  Einwirkung  der  Außenwelt  auf 
* abgestorbene  Teile. 

a)  Trockner  Brand,  Mumifikation  durch  Wasser- 
verdunstung. 

b)  Feuchter  Brand,  Sphacelus  durch  Fäulniserreger, 
die  das  Gewebe  unter  üblem  Geruch  und  Gas- 
bildung zersetzen.  Auch  innere  Organe  können 
bei  Kommunikation  nach  außen  gangränös 
werden  (Lunge,  Uterus  usw.).  Fortschreitende 
mit  Gasbildung  einhergehende  Fäulnisprozesse 
werden  als  Gasphlegmone  bezeichnet. 


Störungen  der  Zell-  und  Gewehsernährung 
(=  regressive  Erscheinungen). 

. 

A.  Atrophie  ist  die  Volum ensab nähme  eines  Organs 
"fLr  von  Zellen  bei  Erhaltensein  der  Struktur  und  des  Auf- 
baues. Die  Ursachen  liegen: 

L leils  in  den  Zellen  selbst  (physiologische  Involution, 
senile  Atrophie). 

*.  Teils  in  Störungen  der  Nahrungszufuhr  bei  Inani- 
h°n,  bei  langdauerndem  Druck  (Schnürfurche  der 
Leber,  Knochenatrophie  durch  Aneurysmen  usw.). 

J'  jn  Störungen  der  Wechselbeziehungen,  mangelhafte 
unktioiielle  I nanspruchnahme  (I nakti vitätsatrophie) , 
ß nicht  gebrauchte  Muskeln,  unbelasteter 
noclien,  Durchtrennung  oder  Erkrankung  der  Nerven. 

und  abaed * t 'UiI1  ^e^en  L°mmt  cs  bei  Atrophie  zu  relativer 

^Qskelfaserii'  fp'  ^fmentverm0hrung  (braune  Atrophie  der 
11  Ir  ig.  21b],  Leberzellen). 

’ on  der  aj  * . 

uud.  Agenesie  ro?  . zu  unterscheiden  sind  Hypoplasie 
Lüfter  oder  f,'.uV°^  T^leinh.eit  eines  Organs  auf  mangel- 
rubt  und  dc^i  • I,11'*' r Anlage  desselben  oder  seiner  Teile  be- 
a 1 den  Mißbildungen  zuzurechnen  ist. 


70 


/>.  Degenerationen.  Im  Gegensatz  zu  der  ein- 
fachen Atrophie  treten  hierbei  in  den  Zellen  oder  den  Zwi- 
schengeweben quantitative  und  qualitative  Änderungen  der 
chemischen  Mischung  auf.  Je  nachdem  können  dabei  die 
Zellen  oder  Organe  vergrößert  oder  verkleinert  erscheinen. 
Das  funktionstüchtige  Parenchym  hat  aber  in  jedem  Falle 
eine  Abnahme  erfahren. 


I.  Störungen  des  Ehveiß-  und  Flüssigkeitsstofl'wechsels. 

1.  Trübe  Schwellung’.  Die  Eiweißstoffe  sind  in  der 
Zelle  in  flüssigem  Zustande  vorhanden  oder  an  die  Granu- 
lationen gebunden.  Durch  Änderungen  des  Flüssigkeits- 
gehalts tritt  tropfige  Entmischung  auf;  die  Zellen  erscheinen 
dabei  vergrößert,  mit  feinen  Eiweiß  tropf  chen  durchsetzt  und 
getrübt.  Die  Organe  erhalten  dabei  ein  trübes  wie  gekoch- 
tes Aussehen.  Wird  die  Flüssigkeit  in  Tropfen  eingelagert, 
so  spricht  man  von  vakuoliger  Degeneration. 


2.  Schleimige  Degeneration.  Der  Schleim  ist  homogen, 
fadenziehend,  mucinhaltig,  und  wird  durch  Essigsäure  fädig 
gefällt.  Pathologisch  wird  Schleim  von  Epithelien  (Katarrh 
der  Schleimhäute,  Kystome,  Schleimkrebse)  und  vom  Binde- 
gewebe (besonders  in  Geschwülsten,  Myxome)  gebildet. 


3.  Hyaline  Degeneration.  Hyaline  sind  homogene 
Bindegewebsprodukte,  die  chemisch  nicht  einheitlich,  nach 
von  Gieson  sich  rot  färben.  Sie  sind  teils  Gewebseinlage- 
rungen,  teils  Gewebsumwandlungen,  Häufig  erkranken  die 
Gefäßwände  hyalin,  sodann  die  Nierenglomeruli  und  Binde- 
gewebsbalken  in  Narben,  alten  tuberkulösen  Entzündungen 
und  Geschwülsten.  Hyaline  Massen  neigen  oft  zu  Ver- 
kalkung. 


4.  Amyloide  Degeneration.  Amyloid  ist  dem  Hyalin 
optisch  ähnlich,  aber  durch  eine  Braunfärbung  in  Lugolscher 
Lösung  und  Metachromasie  mit  einigen  Anilinfarben  (Rot- 
färbung mit  Methylviolett,  Gentianaviolett,  Jodgrün  usw.) 
unterschieden..  Chemisch  ist  es  eine  Verbindung  von  Ei- 
weißkörpern mit  Chondroitinsclnvefelsäure.  Es  wird  zwischen 
die  Gewebsbestandteile  abgelagert,  gewinnt  wahrscheinlich 
durch  einen  Gerinnungsvorgang  große  Festigkeit  und  kann 
die  Organzellen  zwischen  sich  erdrücken.  Hochgradige 
• 


,-loklose 


verleiht  den  Organen  vermehrtes  Volumen, 
“j  Konsistenz,  blasses  glasiges  Aussehen.  Hauptsächlich 
° ff  n sind  Milz,  Leber,  Nieren,  Nebennieren,  Darmschleim- 
Besonders  Wand  und  Umgebung  der  kleinen  Gefäße 
:11 ' |jefailen.  In  der  Milz  erkrankt  entweder  die  Pulpa 
ffus  (Schinken-Speckmilz)  oder  die  Lymphknötchen  (Sago- 
\ jü  der  Niere  die  Glomeruli  und  die  Arteriolae  rectae, 
1 ([er  jjCi3er  die  kleinen  Arterien  und  die  intermediäre  Zone 
\ziih.  Die  Ursache  ist  eine  Allgemeinschädigung  durch 
ronische  Infektionskrankheiten,  besonders  eitrige  Tuber- 
. se  0der  sonstige  chronische  Knocheneiterungen,  Syphilis, 
•vlnria  usw.  Experimentell  läßt  sich  Amyloid  durch  lang- 
>uernde  Staphylokokkeneiterungen  erzeugen. 


Seltener  ist  lokale  Amyloideinlagerung  aus  unbekannten 
t Sachen  in  Zunge,  Kehlkopf,  Trachea,  Konjunktiva,  wo- 
jrcli  bedeutende  Schwellungen  verursacht  werden  können. 


pezeichnmi °^01^se^ret^on  und  «entartung.  Als  Kolloid 
Haler  Wei  ^ l0ni0Sene  epitheliale  Produkte,  wie  sie  nor- 
<ann  das  Sckilddrüse  vorkommen.  Im  Strumen 

kthelien,  Zl  R ° 01  u ^ vermehrt  sein-  Auch  andere  Epi- 
In  der  pr( ' /'!e  arnkanälchen  können  Kolloid  produzieren. 
^orpora  amyhn'  S(:*!'rk^en  sich  kolloide  Massen  zu  den 

Weise  Jfeatl0^Che  Verhornung  erfolgt  in  ähnlicher 
l!|alen  Verhorn iipH 01  !ulle’  ,entwet^er  als  Steigerung  der  nor- 
,K,rnfreien  Stellp.g ,.!Hauthörneri  Ichthyosis)  oder  an  sonst 
blase>  oder  in(.PQ  ! Js?Phagus,  Mittelohr,  Harnblase,  Gallen- 
ePithel  nehmen  (f’hCi1W+U  Sten’  d‘e  k)ren  Ursprung  vom  Platten- 
1 0 es  eatome,  Dermoide,  Plattenepitlielkrebse). 
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II.  Störung  en  des  Fettste  » Wechsels. 

Wh  unterscheiden  stabiles  Fett,  das  jede  Zelle  mehr 
oder  weniger  reichlich  enthält,  und  labiles  Fett,  das  in  den 
Fettdepots  (Fettgewebe,  Leber)  auf  gespeichert  und  bei  Bedarf 
rasch  dem  Stoffwechsel  zur  Verfügung  gestellt  wird.  Che- 
misch sind  die  Fette  Triglyzeride  der  Palmitin-,  Olein-  und 
Stearinsäure,  die  wechselnde  Mengen  Seifen,  Lezithin  und 
Cholesterin  enthalten.  Durch  solche  Beimengungen  sind 
manche  Fettropfen  doppelbrechend  (Myelin,  normal  z.  B.  in 
den  Rindenzellen  der  Nebenniere),  pathologisch  in  Gefäß- 
verfettungen,  bei  Nephritis,  in  Tumoren  usw.  Fette  sind  in 
Alkohol  und  Äther  löslich,  mit  Sudan  III  und  Scharlach 
rot,  mit  Osmiumsäure  (durch  Reduktion)  schwarz  färbbar. 


1.  Vermehrung  des  Fettgewebes  (Adipositas,  Lipoma- 
tosis)  kann  am  ganzen  Körper  stattfinden.  Starke 
Fettauflagerung  kann  die  Herztätigkeit  erschweren, 
nochmehr  Fettdurchwachsung  des  Herzmuskels. 


2.  Vermehrung  des  Depotfettes  in  der  Leber  führt  zur 
Fettleber  bei  Phtisikern,  Alkoholikern.  Ursache  ist 
mangelhafte  Oxydationsfähigkeit.  Die  Ablagerung 
erfolgt  zunächst  in  der  Peripherie,  bei  stärkeren 
Graden  im  ganzen  Leberläppchen  in  Form  großer 
Fettropfen,  die  den  Kern  zur  Seite  drängen. 
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3 Regenerative  Verfettung  in  geschädigten  Zellen, 
z B.  bei  allgemeiner  Anämie  in  Herz-  und  Nieren- 
zellen. Ferner  führen  lokale  Zirkulationsstörungen 
(Infarktrand)  und  Gifte  zur  Verfettung  (Phosphor- 
leber).  Das  Fett  findet  sich  in  Form  feinster 
Tröpfchen,  die  schließlich  die  ganze  Zelle  ein- 
nehmen und  zum  Zerfall  bringen  können.  Die 
Fettröpfchen  können  verschiedene  Herkunft  haben 
und  entweder  dem  Depotfett  (Fettwanderung)  oder 
der  Ausfüllung  gelöster  Fette  (physikalische  De- 
konstitution)  oder  dem  Zerfall  von  höheren  Ver- 
bindungen (chemische  Dekonstitution)  entstammen; 
aus  Eiweiß  wird  im  Körper  wahrscheinlich  niemals 
Fett.  (Fig.  19—21.) 


Fig.  19. 

Regenerative  Verfett 
aerllemnuskelfaserr 

Anämie.  Fett  durch 
minm  geschwärzl 
'Vergr.  160  fach. 


21. 

mit  Fet'tk-1<elf,lser 
* mit  Pi  rncll,;n, 
körncheil  e,?ent- 

A4k£rTO 


Fig.  20. 

Degenerative  Verfettung  des  Hamkanälchenepitliels  bei 
parenchymatöser  Nephritis.  Fett  mit  Osmium  geschwärzt. 
(Vergr.  240 fach.) 
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III.  Störungen  des  Kuhlehydratstoll'wechsels. 

Das  einzige  morphologisch  sichtbare  Kohlehydrat  ist 
das  Glykogen;  es  ist  in  Wasser  löslich,  wird  mit  Jod  braun 
und  mit  Bestsellern  Karmin  rot  gefärbt.  Viele  normale 
Zellen  enthalten  Glykogen,  besonders  beim  Embryo;  beim 
Erwachsenen  hauptsächlich  Knorpel,  Muskeln,  Leberzellen. 
Pathologisch  kommt  es  zu  einer  Glykogenablagerung  auch 
in  anderen  Zellen  bei  Zirkulationsstörungen,  Entzündungen 
und  in  Geschwülsten.  Bei  Diabetes  werden  die  Epithelien 
der  Henleschen  Schleifen  glykogenhaltig. 


IV.  Störungen  des  Kalkstoffwechsels. 

Mangelnde  Verkalkung  in  neugebildetem  Knochen  führt 
zu  osteoidem  Gewebe  (Rachitis,  Geschwülste).  Entkalkung 
fertigen  Knochens  wird  Halisterese  genannt.  Ablage- 
rung von  Kalkkörnchen,  die  konfluieren  können,  wird  als 
Verkalkung  bezeichnet;  sie  ist  Folge  voraufgegangener  Ge- 
websdegeneration  (Nekrose,  hyaline  Entartung).  Besonders 
häufig  verkalken  Gefäßwände,  alte  tuberkulöse  Käseherde, 
alte  Thromben.  Bei  Sublimatvergiftung  bilden  sich  verkal- 
kende Zellzylinder  in  den  Nieren  (Fig.  22).  Auch  in  Ge- 
schwülsten ist  Verkalkung  häufig,  in  Psammomen  in  Form 
konzentrisch  geschichteter  Kalkkugeln  (Sandkörper).  Kalk 
wird  durch  Säuren  gelöst,  kohlensaurer  unter  Entwicklung 
von  Gasblasen.  Phosphorsaurer  Kalk  wird  durch  Silber- 
nitrat  geschwärzt. 


Fig.  22. 

Kalkzylinder  in  der  Niere 
bei  Sublimatvergiftung. 
Verkalkte  nekrotische  Epi- 
thelien schwarz. 
(Vergr.  240fach.) 


y Ablagerung*  von  Abbauprodukten. 

1 Konkremente.  Durch  Imprägnation  eines  Eiweiß- 
mit  kristallinen  Bestandteilen  entstehen  in  Hohl- 
)Ib  g^ejne,  z.  B.  Gallensteine  aus  Cholesterin,  Kalk  und 
lenfarbstoff.  Harnsteine  aus  Harnsäure,  Kalk  usw.  Die 
nbikhui-  kann  die  Folge  von  Sekretverhaltung  und  Ent- 
duns  sein,  sowie  ihrerseits  zu  Stagnation,  Entzündung, 
ioration  fühlen. 


2.  Kristallinische  Gfewebseinlagerungen.  Harn- 
Lreabiagerung  im  Gewebe  findet  sich  bei  Gicht;  man 
let  in  Ohr-  und  Gelenkknorpeln  feine  Nadeln  in  Büscheln 
I.  23),  meist  mit  heftigen  Entzündungserscheinungen.  In 
fallsherden  der  Gefäße,  in  Strumen,  Cholesteatomen  finden 
n Cholesterinkristalle  als  charakteristische  rhombische 
ein  mit  häufig  ausgebrochenen  Ecken  (Fig.  24). 
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Fig.  24. 

Cholesterin kristnUe  aus 
atheromatösem  Herd  der 
Aorta. 


TG 


3.  Pigmentierungen. 

A.  Endogene  Pigmente  werden  vom  Körper  selbst  ge- 
bildet. 

a)  Autogene  Pigmente  entstehen  ohne  nachweisbaren 
Zusammenhang  mit  dem  Blutfarbstoff.  Die  Mela- 
nine, das  normale  Pigment  der  Haut,  Haare, 
Augen  usw.  findet  sich  in  der  Haut  sehr  häufig 
lokal  vermehrt  in  Warzen,  Mutterm älern,  Sommer- 
sprossen; in  melanotischen  Geschwülsten  der  Haut 
und  des  Auges  kann  es  in  enormen  Mengen  ge- 
bildet werden.  Bei  Morbus  Addisonii  wird  ein 

wahrscheinlich  identisches  Pigment  im  Hautepithel 
abgelagert.  Die  Luteine  (Fettfarbstoffe)  durch- 
tränken auch  pathologische  Fettansammlungen.  So- 
dann treten  noch  körnige  braune  Pigmente  im  Alter 
in  vielen  Zellen  auf,  vermehrt  bei  atrophischen 
Prozessen;  sie  werden  als  Abnutzungspigmente  zu- 
sammengefaßt  (braune  Atrophie  des  Herzens  (Fig.  21b), 
der  Leber).  Ein  Teil  von  ihnen  ist  fetthaltig. 


» 

b)  Hämoglobinogene  Pigmente  bilden  sich  bei  intra- 
und  extravaskulärem  Blutzerfall.  Es  entstehen  da- 
bei eisenfreie  und  eisenhaltige  Derivate.  Letztere 
werden  als  Hämosiderine  bezeichnet,  sie  geben  mit 
Ferrocyankalium  und  Salzsäure  die  Berliner  Blau- 
reaktion, mit  Schwefelammonium  Schwarzfärbung. 
Das  Hämosiderin  wird  vielfach  von  Zellen  aufge- 
nommen oder  in  ihnen  gebildet  (siderofere  Zellen). 
Bei  starkem  Gehalt  der  Leberzellen  und  Endothelien 
erscheint  die  Leber  rostbraun  (Hämosiderose) ; Stau- 
ungslungen zeigen  braune  Färbung;  die  dabei  im 
Sputum  auftretenden  Zellen  mit  Hämosiderin  werden 
als  Herzfehlerzellen  bezeichnet.  Auch  Milz,  Knochen- 
mark und  Nieren  zeigen  bei  Blutzerstörung  (perni- 
ziöse Anämie,  Intoxikationen)  Hämosiderose.  An  der 
Stelle  lokaler  Blutungen  wird  ebenfalls  reichlich 
Hämosiderin  gebildet  und  meist  von  Zellen  aufge- 
nommen. In  der  Leiche  werden  Hämosiderinab- 
lagerungen häufig  durch  Schwefelwasserstoff,  be- 
sonders in  der  Nähe  des  Darmes  schwarz  gefärbt 
(Pseudomelanose).  Eisenfreie  Pigmente  sind  teils 
körnig,  teils  kristallinisch  (rhombisches  Hämatoidin). 


\ Ikterus.  Der  Gallenfarbstoff  wird  von  den  Leber- 
zellen aus  dem  Hämoglobin  produziert  und  kann 
bei  Gallenstauung  (durch  Steine,  Geschwülste, 
Narben  usw.)  oder  bei  Lebererkrankungen  (Sepsis, 
akute  gelbe  Leberatrophie,  Phosphorvergiftung  usw.) 
in  den  Kreislauf  gelangen.  Er  kann  das  Zellproto- 
plasma diffus  durchtränken  oder  in  körniger  Form 
auftreten.  Kristallinische  Abscheidung  trifft  man 
häufig  in  Leichen  Neugeborener,  ist  aber  postmor- 
talen Ursprungs.  Der  Ikterus  neonatorum  kommt 
ohne  Abflußhinderung  infolge  des  veränderten  Stoff- 
wechsels zustande;  dabei  enthalten  die  Harnsäure- 
iufarkte  kristallinisches  Bilirubin.  Die  Gewebsschä- 
digungen bei  Ikterus  beruhen  auf  den  gleichzeitig 
kreisenden  Gallensäuren. 


B.  Exogene  Pigmentierungen.  Gelöste  Stoffe  können 
körniger  Form  abgelagert  werden,  z.  B.  bei  Silberzufuhr 
gyrosis  der  Haut  und  inneren  Organe,  bei  Bleivergiftung 
warzer  Saum  am  Zahnfleisch.  Körnig  aufgenommene 
lösliche  Farbstoffe  führen  zu  Ablagerung  in  Lvmphbahnen 
d Zellen  und  können  im  Körper  verschleppt  werden.  Der 
Nilestaub  der  Luft  führt  zu  Anthrakose  der  Lungen,  even- 
11  auch  der  Milz  und  Leber.  Ebenso  werden  Stein-, 
?enstaub  und  Farbstoffe  in  gewerblichen  Betrieben  aufge- 
‘’mmen.  Absichtliches  Einbringen  unlöslicher  Farbstoffe 
schieht  bei  der  Tätowierung. 


lbi  r *fi>m6ntmangel  kann  angeboren  am  ganzen  Körper 
ellen1SInUi»'  Leukopathia  congenita)  oder  an  einzelnen  Haut- 
»o  J V?.r  1,UH'ßn  sein-  Erworbene  Entpigmentierung  (Viti- 
napu  acquisita)  tritt  aus  unbekannten  Ursachen 

autentzündungen  und  in  Narben  (Leukoderma)  auf. 
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Fünftes  Kapitel. 

Entzündung. 


Pie  Entzündung  ist  eine  durch  Reize  ausgelöste  Störung 
= Gewebsgleichge wichts,  in  deren  Verlauf  sich  Gewebs- 
iiiädigung,  Kreislaufstörungen,  Austritt  von  Zellen  und 
Bissigkeiten  aus  den  Gefäßen  und  Gewebsproliferationen  in 
i jchselndem  Maße  kombinieren. 


a)  Die  Gewebsschädigung  kann  sehr  verschiedene 
Grade  erreichen,  fehlt  aber  niemals  ganz.  Wir 
finden  die  Zellen  in  trüber  Schwellung,  vakuoliger, 
schleimiger  Degeneration,  mit  Fett  oder  Glykogen 
beladen,  oder  bei  schwereren  Formen  in  kleineren 
oder  größeren  Bezirken  nekrotisch  mit  Koagulation 
oder  Verflüssigung  der  Eiweißsubstanzen.  Auch 
die  Interzellularsubstanzen  können  quellen  oder  der 
Auflösung  verfallen. 

b)  Die  Kreis  lauf  Störungen  bestehen  im  Anfänge  aus 
einer  aktiven  Hyperämie  mit"  Strombeschleunigung, 
denen  sich  später  Gefäßlähmung  und  Stromverlang- 
samung anschließen;  die  Folge  der  letzteren  ist  die 
Randstellung  der  Leukozyten  und  ihr  Klebenbleiben 
an  der  Gefäßwand. 

(‘)  Die  entzündliche  Exsudation  erfolgt  durch  Schä- 
digung der  Gefäßwände,  teilweise  wohl  auch  durch 
akiive  Sekretion  der  Gefäßwandzellen  und  besteht 
aus  seröser  Flüssigkeit  (eiweißreicheres  Exsudat  im 
Gegensatz  zum  Stauungstranssudat),  oder  fibrin- 
reicher  gerinnender  Flüssigkeit.  Von  zelligen  Ele- 
menten verleihen  zahlreiche  Erythrozyten  dem  Ex- 
sudate einen  hämorrhagischen,  reichliche  Leuko- 
zyten einen  eitrigen  Charakter.  Der  Austritt  der 
rvtlirozyten  und  Blutplättchen  erfolgt  als  passives 
usgepreßt  werden  durch  feine  Stomata  der  Gefäß - 
■vwind,  während  die  Leukozyten  und  Lymphozyten 
au  er  dem  noch  einer  aktiven  Auswanderung  mit 
1 e amöboider  Beweglichkeit  fähig  sind.  Viele 
. ° e’  besonders  Bakterienprodukte  wirken  chemo- 
v Isc^  anlockend  auf  sie.  Durch  Phagozytose 
"mögen  sie  Mikroorganismen  und  Gewebstrümmer 
aufzunehmen. 
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(1)  Audi  die  Wuclienmgs  Vorgänge  haben  sehr  wech- 
selnde Stärke.  Sowohl  aus  dem  Blute  stammende 
(hämatogene)  und  im  Gewebe  liegende  (histiogene) 
Wanderzellen  machen  progressive  Prozesse  durch, 
als  auch  treten  an  den  fixen  Bindegewebszellen, 
Gefäßwandzellen  und  Epithelien  des  Entzündungs- 
gebietes Proliferationserscheinungen  auf.  Im  ein- 
zelnen ist  es  oit  schwer  zu  entscheiden,  ob  diese 
direkt  durch  den  entzündlichen  Reiz  oder  als  Re- 
generation für  zerstörte  Zellen  ausgelöst  sind.  Die 
jungen  Abkömmlinge  der  fixen  Zellen  haben  eben- 
falls eine  beschränkte  Beweglichkeit.  Aus  all 
diesen  Zellarten  setzt  sich  das  entzündliche  Granu- 
lationsgewebe zusammen.  Wir  finden  junge  Ka- 
pillarsprossen als  Gerüst,  dazwischen  Leukozyten, 
Lymphozyten,  aus  letzteren  hervorgehende  proto- 
plasmareiche Plasmazellen,  vakuoläre  oder  körnige 
Klasmatozyten,  metachromatisch  granulierte  Mast- 
zellen, mehrkernige  Zellen  und  junge  Bindegewebs- 
zellen (Fibroblasten).  Von  letzteren  wird  allmählich 
Bindegewebe  gebildet,  in  dem  die  übrigen  Zellarten 
mehr  oder  weniger  reichlich  eingelagert  bleiben. 


Die  vier  entzündlichen  Kardinalsymptome  der  Alten 
elsus  30  a.  Chr.  bis  50  p.  Chr.)  Rubor,  Tumor,  Calor, 
)lor  beruhen  auf  den  Kreislaufsveränderungen  und  den 
sudativen  Vorgängen. 

Die  entzündlichen  Vorgänge  lassen  sich  am  Mesen- 
rium  des  Frosches  direkt  unter  dem  Mikroskop  verfolgen 
ohiikeimscher  Versuch).  Schon  die  Austrocknung,  mehr 
er  noch  chemische  Reize  führen  bald  zu  Hyperämie  und 
rlangsamung  des  Blutstroms,  wobei  die  Blutplättchen  und 
ukozvten  in  die  Randzone  gelangen  und  schließlich  der 
fäßwand  ankleben.  Es  erfolgt  ein  Auspressen  von  Fliissig- 
it  aus  den  Kapillaren  und  kleinen  Venen  und  eine  Aus- 
uuierung  von  Leukozyten,  die  sich  mit  amöboiden  Fort- 
tzen  zwischen  den  Gefäßwandzellen  hindurchzwängen  und 
rh  in  den  Gewebsspalten  ganz  langgestreckte , spießähn- 
he  Formen  annehmen  können.  Nach  einiger  Zeit  beginnen 
den  fixen  Zellen  Vermehrungsvorgänge. 


Je  nach  dem  Überwiegen  der  einzelnen  Prozesse  können 
r verschiedene 

Formen 

• Entzündung  unterscheiden: 

1.  Seröse  Entzündung',  im  Gewebe  als  entzündliches 
em’  freien  Hohlräumen  als  seröses  Exsudat  (Pleura, 
likard,  Peritoneum,  Gelenke,  Lungenalveolen).  Von  zel- 
en  Bestandteilen  findet  man  die  abgestoßenen  Oberfläch  en- 
kn,  bei  deren  Überwiegen  man  von  desquamativer  Ent- 
edung spricht  und  Leukozyten,  deren  reichlicheres  Auf- 
ten  eine  Trübung  bedingt  und  ohne  scharfe  Grenze  zu 
os  eitrigen  Entzündungen  führt.  Ist  daneben  fibrinöse 
ssc  witzung  vorhanden,  so  spricht  man  von  serofibrinöser 
ZUq  ^cBteimhäuten  gewinnt  das  Exsudat  reich- 

' C l11e!m!,(- dmengung  und  abgestoßene  Epithelien  (katarrha- 
■n-schleimige  Entzündung),  siehe  Fig.  25. 


Gierk( 


Taschenb.  d.  pathol.  Anatomie. 
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Fig.  25. 

Katarrhalisch-desquamative  Entzündung  der  Trachea. 
a Knorpel,  b Schleimdrüsen,  c Mncosa  propria,  d de- 
squamiertes  Epithel.  Schleim.  (Yergr.  56fach.) 


Fig.  26. 

Eitriger  Dickdarmkatarrh,  a Mußcularia  Sa 
mncosa,  c Mucosa,  d Eiter.  (Yergr.  Sch 


Fig.  27. 

Abszeß  im  Herzmuskel,  a Stapbylokokkenhauien, 
b Ansammlung  von  Eiterkörperchen.  (Yergr.  112fach.) 


Fig.  28. 

Diffus  eitrig-phlegmonöse  Myositi 
(Yergr.  112  fach.) 


2.  Eitrige  Entzündung’,  charakterisiert  durch  massen- 
hafte Emigration  von  Leukozyten  (Eiterkörperchen),  die 
Glykogen  und  Fett  aufnehmen  und  vielfach  zerfallen.  In 
Hohlräumen  kann  sich  der  Eiter  dünn-  oder  dickflüssig  an- 
sammeln; man  spricht  dann  von  Empyemen  (Pleura,  Gallen- 
blase, Nebenhöhlen,  Wurmfortsatz).  Im  Gewebe  schließt 
sich  an  die  Leukozytendurchsetzung  eine  fermentative  Ein- 
schmelzung an;  es  kommt  zu  diffuser  eitriger  Verflüssigung 
der  Gewebsspalten  (Phlegmone)  oder  zu  abgegrenzten  Eiter- 
höhlen (Abszeß).  An  Oberflächen  ist  damit  häufig  ein  Ge- 
websdefekt verbunden  (eitriges  Geschwür).  Mischformen 
sind  eitrig- .seröse,  eitrig- fibrinöse,  eitrig -hämorrhagische, 
eitrig-gangränöse  Entzündung  (Fig.  26 — 29). 
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trige  Osteomyelitis.  Das  Fettmark  ersetzt  durch, 
abäuttmg  von  Eiterkörperchen  mit  dunklen  Bak- 
rienhaufen.  An  diesen  Stellen  Knochenbalken 
kernlos,  nekrotisch.  (Vergr.  56  fach.) 


3.  Hämorrhagische  Entzündung’.  Eigentlich  keine 
selbständige  Entzündungsform,  sondern  eine  reichliche  Blut- 
eimengung  zu  entzündlichen  Exsudaten.  Die  Ursache  kann 
i der  Art  der  Entzündungsursache  gelegen  sein  (Pest,  Bah- 
nen der  hämorrhagischen  Septikämie,  Tuberkulose),  kann 
ber  auch  in  Allgemeinerkrankungen  (Anämie,  Leukämie) 
ler  lokalen  Gefäßerkrankungen  (Stase,  Thrombose,  Atliero- 
derose)  begründet  sein. 

d.  Die  pseudomembranös-fibrinöse  (kruppöse)  Ent- 

iunaung  auf  Schleimhäuten  und  serösen  Häuten  ist  cha- 
kterisiert  durch  Auflagerung  einer  geronnenen  Fibrinhaut 
die  in  kleinerem  oder  größeren  Umfange  der  Deckzellen 
: -bubten  Schleimhäute  (Halsorgane,  Lungen,  Darm)  oder 
irösen  Häute.  Im  frischen  Zustande  haften  die  Mem- 
panen  nicht  fest  (Fig.  30,  31). 

•”>•  Die  pseudomembranös-nekrotisierende  Entzün- 

• Ul*g  zeigt  eine  oberflächliche  (diphtheroide)  oder  tiefgrei- 
'n.  e Aerschorfende)  Nekrose  des  Schleimhautbindegewebes. 
6 Asches  Gewebe,  Fibrinmassen,  Leukozyten  usw.  bilden 
,ne  schorfartige  Membran,  die  sich  schwer  (und  dann  mit 
I"  assung  einer  blutenden  Oberfläche)  oder  gar  nicht 
„/e  en  ^ßt.  ln  Harn-  und  Gallenblase  können  sie  mit 
z«n  inkrustiert  werden. 

ezeic^eS,‘  torrn  ist  früher  als  diphtherische  Entzündung- 

ersch' n ^ U01rc^en’  aber  durch  den  Diphtheriebazillus 

nd  1 6 Gne  kntzündungsformen  ausgelöst  werden  können, 

in  h^'  aHe  verschorfenden  Entzündungen  durch 

iscli  e^Vor8erufen  werden,  sollte  die  Bezeichnung  diphthe- 

’iphthf*11'1  n°C^  *in  ätiologischen  Sinne,  d.  h.  durch  den 

rauoh/1'  l,LZ'"us  erregt,  und  nicht  im  anatomischen  ge- 
uult  werden. 


i 
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Fig.  30. 

Pseudomembranöse  Tracbeitis  bei  Diphtherie. 
a Knorpel,  b Scbleimbant,  Epithel  gestört,  c Diphtherie- 
membran. (Yergr.  56fach.) 


Fig.  31. 

Fibrinöse  Perikarditis,  a Herzmuskel,  b Pericarc  n 
viscerale,  c Eibrinlage  beide  Herzbeutelblätter  f 
klebend,  d Pericarclium  parietale.  (Yergr.  24fac  k 


6.  Die  degenerative  Entzündung-  sind  Formen  mit  über- 
wiegender Parenchymschädigung  (trübe  Schwellung,  Verfettung, 
siehe  Fig.  20),  die  sich  von  den  einfachen  Degenerationen 
dadurch  unterscheiden,  daß  zirkulatorische , exsudative  und 
produktive  Vorgänge  nicht  ganz  fehlen;  man  sieht  diese, 
auch  als  parenchymatöse  Entzündungen  bezeichneten , Vor- 
gänge besonders  an  Niere  und  Leber.  Auch  schleichend 
auftretende  und  langsam  fortschreitende  chronische  degene- 
rative  Entzündungen  werden  beobachtet,  z.  B.  chronische 
parenchymatöse  Nephritis. 


7.  Bei  der  produktiven  Entzündung-  überwiegen  die 
Proliferationsvorgänge  an  den  fixen  Zellen,  z.  B.  bei  der 
Glomerulonephritis.  Auch  die  spezifischen  Entzündungen 
(Tuberkulose,  Syphilis,  Lepra)  gehören  zum  Teil  hierher,  so- 
wie viele  chronische  Entzündungen.  Letztere  sind  teils 
Folgen  und  Ausgänge  der  akuten  Entzündung,  teils  setzen 
sie  von  vorneherein  schleichend  ein  und  führen  zu  entzünd- 
lichen Bindegewebsproduktionen  (chronische  interstitielle  Ne- 
phritis, Flepatitis  usw.),  an  die  sich  narbige  Schrumpfung 
anschließt. 


Ausgänge  der  Entzündung. 

I.  Heiluiig- 

aii  sein  vollkommen  (restitutio  ad  integrum)  oder  unvoll- 
mmen  (Hinterlassung  von  Narben,  Verwachsungen  u.  a. 
uernd  sichtbaren  Veränderungen).  Dazu  muß  geleistet 

;i: 

1.  Die  Beseitigung  der  Entzündungsursache.  Che- 
mische Stoffe  können  resorbiert,  ausgeschieden  oder 
entgiftet  werden.  Fremdkörper  können  durch  fer- 
mentative oder  phagozytäre  Tätigkeit  (Fremdkörper- 
riesenzellen, Fig.  34,  35)  beseitigt  werden.  Mikro- 
organismen können  durch  Antistoffe  getötet,  pha- 
gozytär aufgenommen  und  verdaut,  ihre  Gifte  durch 
Antitoxine  unschädlich  gemacht  werden.  Auch  durch 
aufbrechende  Abszesse  und  Geschwürsbildungen 
kann  die  Entzündungsursache  aus  dem  Körper  eli- 
miniert werden. 

2.  Die  Resorption  der  entzündlichen  Exsudate  erfolgt 
durch  die  Lymphbahnen.  Geronnene  fibrinöse  Massen, 
z.  B.  bei  der  Pneumonie  werden  durch  fermentative 
(autolytische)  Prozesse  gelöst. 

3.  Die  Fortschaffung  der  Zell-  und  Gewebstrümmer 
kann  von  Oberflächen  durch  Ulzeration,  aus  dem 
Inneren  durch  Auflösung  oder  Phagozytose  erfolgen. 
Lebensfähige  Wanderzellen  wandern  aktiv  fort. 

4.  Die  Regeneration  der  verloren  gegangenen  Gewebe 
erfolgt  von  der  Nachbarschaft  aus,  je  nach  der 
regenerativen  Fähigkeit  der  einzelnen  Gewebe  (siehe 

S.  91).  Epithel  wird  auf  große  Strecken  neuge- 
bildet, tiefer  greifende  Defekte  heilen  mit  Narben- 
bildung. In  Herzen,  Niere  führen  schon  kleine  Ge- 
websverluste  zu  Narben.  In  serösen  Häuten  kommt 
es  nach  Verlust  der  Deckzellen  sehr  leicht  zu  Ver- 
wachsungen gegenüberliegender  Stellen  (Fig.  31)  (oft 
fälschlich  als  chronische  Pleuritis  usw.  bezeichnet). 
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II.  Übergang  in  chronische  Entzündung 

erfolgt: 

1.  Bei  Bestehenbleiben  der  Entzündungsursache,  z.  B. 
andauernde  Sonnenbestrahlung,  fortgesetzte  Intoxi- 
kationen, Staubinhalationen  usw.  und  wenn  die 
Mittel  des  Körpers  nicht  ausreichen,  die  Mikroor- 
ganismen abzutöten  und  zu  entfernen;  dies  ist 
namentlich  bei  den  Erregern  der  Tuberkulose,  Sy- 
philis und  Lepra  der  Fall. 

2.  Bei  mangelhafter  Entfernung  der  Entzündungspro- 
dukte, wenn  seröse  oder  eitrige  Exsudate  nicht  ge- 
nügend aufgesaugt  werden,  Fremdkörper  oder  Ge- 
websnekrosen  nicht  resorbiert  oder  eliminiert  werden 
können.  So  heilt  eine  mit  Knochennekrose  einher- 
gegangene Entzündung  nicht  aus,  bis  der  Sequester 
spontan  oder  operativ  entfernt  ist. 


Ursachen  der  Entzündung 

sind : 

1.  Mechanische  und  thermische  Schädlichkeiten. 

2.  Unbelebte  Gifte,  die  der  Außenwelt  entstammen 
oder  im  Körper  selbst  gebildet  werden  (Autointoxi- 
kationen, z.  B.  gichtische  Entzündungen). 

3.  Parasiten  u.  z.  Bakterien,  Sproß-,  Schimmelpilze, 
sowie  tierische  Parasiten. 

Dieselbe  Ursache  kann  je  nach  der  Art  und  Zeit  der 
Einwirkung,  sowie  individuellen  Schwankungen  verschiedene 
Entzündungsformen  .auslösen,  z.  B.  kann  der  Diphtherie- 
bazillus fibrinöse  oder  verschorfende  Prozesse,  der  Tuberkel- 
bazillus seröse,  eitrige,  nekrotisierende  oder  produktive  Ent- 
zündung verursachen.  Andererseits  kann  dieselbe  Entzün- 
dungsform verschiedene  Ursachen  haben;  eitrige  Entzündung 
wird  z.  B.  von  Staphylokokken,  Streptokokken,  Pneumo- 
kokken, Bacterium  coli  u.  a. , kruppöse  Pneumonie  von 
Pneumokokken  oder  Friedländerschen  Bazillen  erregt.  Oft 
läßt  die  Gesamtheit  der  Erscheinungen  einen  ätiologischen 
Schluß  zu,  gelegentlich  auch  die  Lokalisation ; z.  B.  beruht 
verschorfende  Entzündung  an  den  Halsorganen  meist  auf 
dem  Diphtheriebazillus,  an  den  Peyerschen  Haufen  auf 
Typhusbazillen,  im  sonstigen  Dünndarm  auf  Dysenterie- 
erregern , im  Dickdarm  eventuell  auf  Sublimatvergiftung. 
Die  eitrige  Entzündung  wird  in  der  Hegel  durch  Mikroorga- 
nismen hervorgerufen,  es  gibt  aber  auch  eine  aseptische 
Eiterung1,  die  durch  chemische  Stoffe  (Bakterienprodukte, 
Terpentinöl,  Höllenstein)  zu  erzeugen  ist. 
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Manche  Entzündungen  sind  durch  besondere  Produkte 
t charakteristischen  histologischen  Eigenschaften  ausge- 
ichnet  und  spezifische  Entzündungen  benannt.  Da  sie 
ist  chronisch  verlaufen  und  durch  starke  Gewebsproduk- 
men  Ähnlichkeit  mit  Geschwülsten  gewinnen  können, 
lißen  sie  auch  infektiöse  Gramilationsgeschwiilste. 
erlier  gehören  vor  allem: 

a)  Der  Tuberkel.  Über  den  Bau  siehe  beim  Tuberkel- 
bazillus, desgleichen  über  die  verschiedenen  von 
ihm  erregten  Entzündungsformen  (S.  24). 

bi  Die  syphilitischen  Gewebsproduktionen  siehe  bei 
Spirochaete  pallida  (S.  28). 

c)  Die  leprösen  Wucherungen  siehe  bei  Leprabazillus. 

d)  Weniger  charakteristisch  und  meist  erst  durch  den 
Nachweis  der  Mikroorganismen  sicher  erkennbar, 
sind  die  durch  den  Aktinomyzespilz  und  durch 
Rotzbazillen  (siehe  dort)  hervorgerufenen  Entzün- 
dungen. 


Die  Bedeutung'  der  Entzündung  ist  in  der  Reaktion 
uf  Schädlichkeiten  zu  sehen.  Diese  wirkt  in  vielen  Fällen 
instig  durch  Unschädlichmachung  der  Entzündungsursache. 

ist  aber  nicht  angängig,  die  Entzündung  kurzweg  als 
iveckmäßige  Einrichtung  zu  bezeichnen,  da  sie  oft  weit 
diwerere  Folgen  hat  und  neue  Störungen  auslösen  kann. 
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Sechstes  Kapitel. 


»der  ungen  des  Zellwachstums  = 
progressive  Prozesse. 

I.  Allgemeines . Metaplasie. 

Die  pathologische  Zellvermehrung  erfolgt  in  der  Regel 
dem  Wege  der  Mitose.  Diese  kann  der  normalen  völlig 
eh  verlaufen,  oder  besonders  in  Geschwülsten,  atypisch 
1.  So  gibt  es  pluripolare  Mitosen  mit  drei  bis  sechs 
trosomen,  ebensoviel  achromatischen  Spindeln  und  Äqua- 
alplatten,  ferner  asymmetrische  Formen  mit  ungleicher 
teilung  des  Chromatins  und  des  Protoplasmas,  sowie 
er-  und  hypochromatische  Kernteilungen. 

Die  Protoplasmateilung  kann  verspätet  erfolgen  oder 
bleiben;  es  entstehen  vielkernige  Zellen  (plasinodiale 
senzellen  im  Gegensatz  zu  synzy tialen , die  sich  aus 
i schmolzenen  Zellen  bilden).  Gelegentlich  treten  auch 
■ totische  Kernteilungen  (Fragmentierung)  auf,  oft  mit  ab- 
men  Größenverhältnissen  der  Kerne  verbunden.  Ihre 
le  bei  der  Gewebsneubildung  ist  aber  wohl  gering. 
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e’m  pathologischen  Wachstum  können  wir  nur  in 
enen  Fällen  die  Perioden  des  physiologischen  Wachs- 
ls  auseiöanderhalten ; dort  unterscheiden  wir  (Roux)  eine 
y ®rerkten  Eigenschaften  beruhende  Periode  der  organ- 
ßn  eii  Gestaltung  und  eine  der  funktionellen  Ausgestal- 
nfall nF>assuns)-  Beim  pathologischen  Wachstum  spielen 
'sik  V an^e^orene  Tendenzen,  aber  auch  chemische  und 
’h  F1Si»f1(3’  V°r  a^em  a^3er  funktionelle  Reize  eine  Rolle. 
tfebe°  V°n  ^ achstums wi derständen , Abnahme  der 
, {jie^aanun8  wirken  wachstumsreizend.  Doch  hängen 
- e aktoren  eng  miteinander  zusammen. 
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Spezifität  der  Gewebsneubildung. 

Jedes  Gewebe  produziert  nur  ein  gleichartiges  oder 
nahe  verwandtes,  Epithel  nur  Epithel,  Bindesubstanzen  nur 
wieder  solche,  wobei  allerdings  aus  indifferentem  Binde- 
gewebe Knochen-,  Knorpel-,  Schleim-,  Fettgewebe  gebildet 
werden  kann.  Zwecks  Neubildung  erfahren  die  Gewebe 
meist  eine  Entdifferenzierung,  es  entstehen  zahlreiche,  dem 
embryonalen  Typus  sich  nähernde  Keimgewebe,  deren  Ele- 
mente als  Fibro-,  Chondro-,  Osteo-,  Angioblasten  usw.  be- 
zeichnet werden.  In  vielen  Organen  befinden  sich  besondere 
Wachstumszentren  aus  weniger  differenzierten  Zellen , die 
noch  die  Fähigkeit  haben,  verschiedene  Ausdifferenzierungen 
zu  erfahren.  Hierauf  beruhen  zum  Teil  scheinbare  Aus- 
nahmen des  Gesetzes  der  Gewebsspezifität,  die  als 

Metaplasie 

bezeichnet  werden.  Wir  verstehen  darunter  die  Umwand- 
lung einer  Gewebsart  in  eine  andere.  Solche  Vorgänge 
finden  sich  nur  in  der  Bindesubstanzgruppe  untereinander 
(Bildung  von  Knorpel,  Knochen  usw.  aus  fibrillärem  Binde- 
gewebe) und  in  der  Epithelgruppe  (Plattenepithelbildung  im 
Uterus,  in  den  Eileitern,  den  Bronchen,  Zylinderepithel  in 
der  Harnblase  usw.).  Im  einzelnen  können  folgende  Vorgänge 
unterschieden  werden: 

1.  Direkte  Metaplasie.  Ausgebildete  Gewebe  gehen 
durch  Umwandlung  der  Zellen  und  Interzellular- 
substanzen in  andere  über.  Dieser  Modus  spielt 
jedenfalls  eine  sehr  geringe  Rolle,  es  scheint  aber, 
daß  Bindegewebsfibrillen  durch  Verbackung  und  Ver- 
kalkung zu  echtem  Knochen  werden  können,  wäh- 
rend die  Zellen  in  zackige  Höhlen  eingelagert  zu 
Knochenzellen  werden. 

2.  Indirekte  Metaplasie.  Die  Zellen  erfahren  eine  Rück- 
differenzierung zu  einer  indifferenten  Stufe,  von  der 
eine  neue  Differenzierung  in  anderer  Richtung  aus- 
gehen kann.  Eigentlich  ein  neoplastischer,  kein 
metaplastischer  Vorgang. 

3.  Heteroplasie.  Aus  unverbrauchten,  nicht  ausdifferen- 
zierten Elementen  werden  für  den  Standort  atypische 
Zellen  gebildet  zu  einem  Zeitpunkt  der  Entwicklung, 
in  dem  sonst  die  typische  Differenzierung  des  Epi- 
thels eintritt,  z.  B.  Anlage  von  Magenschleimhaut- 
inseln im  Ösophagus  statt  Faserepithel  bei  mensch- 
lichem Fötus  von  16  — 17  Wochen. 

4.  Prosoplasie.  Zellen,  die  normaler  Weise  nur  ein 
bestimmtes  Stadium  der  Differenzierung  erreichen, 
werden  weiterdifferenziert,  z.  B.  Verhornung  von 
normaler  Weise  nicht  verhornendem  Plattenepithel 
oder  Übergangsepithel  (z.  B.  Harnblase). 

5.  Normoplasie  der  normale  Differenzierungsvorgang, 
aus  Keimgewebe  in  fertiges. 


Metaplastische  Vorgänge  sind  wichtig  für  die  Erklärung 
•rotyper  Geschwulstbildungen,  z.  B.  Plattenepithelkrebs 
i Gallenblase.  Sie  werden  leicht  durch  andere  Vorgänge 
| ^täuscht,  z.  B.  Keimverlagerung,  Einwachsen  des  äußeren 
i ttenepithels  in  das  Mittelohr  usw. 


II.  Regeneration 


der  Wiederersatz  verloren  gegangener  Zellen  und  Ge- 
be. Auch  im  ausgewachsenen  Organismus  findet  ständig 
e physiologische  Regeneration  statt.  Besonders  die  Ober- 
:henbekleidung  (Epitlielien,  Endothelien)  werden  fortwäh- 
d von  den  tieferen  Lagen  oder  den  benachbarten  Zellen 
eizt.  Geringer,  aber  doch  stets  vorhanden  ist  ein  dem 
bau  korrespondierender  Anbau  von  Knochensubstanz, 
nglienzellen  dagegen  scheinen  in  der  einmal  angelegten 
zahl  zu  verharren  und  nicht  ersetzt  zu  werden.  Dieser 
schiedenen  physiologischen  Regeneration  entspricht  im 
»ßen  und  ganzen  auch  die  Fähigkeit,  durch  pathologische 
)zesse  gesetzte  Verluste  zu  ersetzen. 


Mit  dem  Grade  der  Differenzierung  und  der  höheren 
nktion  nimmt  im  allgemeinen  die  Regenerationsfähigkeit 
ü ebenso  phylogenetisch  im  Tierreich  mit  der  höheren 
.'anisation  und  ontogenetisch  mit  der  fortschreitenden 
i sdifferenzierung. 

Niedere  Tiere  können  zum  Teil  noch  ganze  Organe 
?r  Körperteile  regenerieren. 


^ir  unterscheiden: 

1.  Eine  vollkommene  Regeneration,  wobei  der  Defekt 
ni  vollwertiger  Weise  gedeckt  wird,  so  daß  die 
alte  Gewebsstruktur  wieder  hergestellt  ist.  Dies 
ist  im  ganzen  nur  bei  kleineren  Defekten  möglich, 
wenn  die  formgebenden  Stützsubstanzen  intakt  ge- 
blieben sind,  • so  bei  oberflächlichen  Epithelver- 
usten,  vereinzeltem  Zelluntergang  usw. 

2-  Eine  unvollkommene  Regeneration,  wobei  der  De- 
f'kt  durch  minderwertiges  Bindegewebe  ausgefüllt 
wird.  Dies  führt  zu  Narbenbildung  mit  mehr  oder 
weniger  starker  Strukturänderung  und  Deformität. 
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Im  einzelnen  verläuft  die  Regeneration: 

a)  Am  Epithel  so,  daß  von  den  Defekträndern  ein 
Hinüberschieben  der  Deckzellen  unter  mitotischer  Teilung 
stattfindet;  auch  Epitheleinsenkungen  (Haarbälge,  Talg- 
Schweißdrüsengänge  der  Epidermis,  Lieberkühnsche  Krypten 
der  Darmschleimhaut)  tragen  dazu  bei.  Bei  mehrschichtigem 
Platten-  oder  Zylinderepithel  findet  die  Vermehrung  in  den 
tiefsten  Lagen  (Keimschicht)  statt.  In  Drüsen  wird  der 
Verlust  einzelner  Epithelien  von  den  Nachbarzellen  gedeckt, 
stärkere  Proliferation  wird  meist  von  den  Ausführungs- 
gängen geleistet,  die  zum  Teil  neue  Drüsenläppchen  bilden 
können  (Mamma,  Speicheldrüsen). 


b)  Fibrilläres  Bindegewebe  gerät  bei  der  Regeneration 
in  einen  zellreichen  Zustand,  d.  i.  ein  Keimgewebe  von  Fibro- 
blasten, aus  deren  Protoplasma  und  ausgeschiedener  Inter- 
zellularsubstanz sich  kollagene  Fibrillen  bilden.  In  älterem 
Cfewebe  können  auch  elastische  Fasern,  meist  im  Kontakt 
mit  präexistierenden  ausgeschieden  werden. 


c)  Knorpel  und  Knochen  wird  nicht  von  dem  fer- 
tigen Gewebe  neugebildet,  sondern  von  Bindegewebe,  be- 
sonders vom  Perichondrium  und  Periost,  die  durch  Zellver- 
mehrung ein  Chondroblasten-  und  Osteoblastenkeimgewebe 
produzieren,  das  Knorpel-  oder  Knochengrundsubstanz  ab- 
scheidet. Noch  unverkalkter  Knochen  wird  Osteoidgewebe 
genannt. 


tl)  Blutgefäßbildung-  beteiligt  sieh  an  allen  etwas  aus- 
ehnteren  Gewebsneubildungen.  Sie  nimmt  ihren  Ausgang 
Endothelien,  die  anschwellen  und  seitliche,  zunächst 
tle  dann  vom  alten  Lumen  aus  sich  aushöhlende  Sprossen 
’ die  untereinander  in  netzartige  Verbindungen  treten 
tdoblasten).  Ähnlich  entstehen  Lymphgefäße.  Durch 
Ordnung  des  umgebenden  Bindegewebes  können  arterien- 
venenartige Wände  mit  elastischem  Gewebe  gebildet 

den. 


e)  Das  Blut  wird  regeneriert  vom  hämatoblastischen 
vebe  u.  z.  die  Lymphozyten  vom  lymphoblastischen  Ge- 
3e  der  lymphadenoiden  Organe  (Keimzentren  der  Lympli- 
sen  und  Lymphknötchen),  die  Erythrozyten  und  granu- 
ten  Leukozyten  vom  myeloblastischen  Gewebe;  dieses  ist 
m Embryo  weit  im  Körper  verbreitet,  bei  Kindern  im 
sentlichen  auf  das  Knochenmark,  beim  Erwachsenen  auf 
rote  Knochenmark  der  platten  Knochen  beschränkt, 
di  bleiben  stets  noch  kleine  myeloblastische  Blutbildungs- 
de  in  Milz,  Leber  usw.  bestehen,  von  denen  unter  patho- 
isclien  Verhältnissen  großartige  Wucherungen  ausgehen 
men.  Die  Erythrozyten  entstehen  aus  den  kernhaltigen 
dhroblasten,  die  sich  mitotisch  teilen,  ihren  Kern  größten- 
s durch  Ausstoßung,  vielleicht  zum  Teil  auch  durch  Auf- 
ing verlieren  und  normaler  Weise  nur  kernlos  in  das 
imende  Blut  gelangen.  Die  granulierten  Leukozyten 
1)en  ihre  Mutterzellen  in  ungekörnten  Myeloblasten,  die 
i durch  Auftreten  von  sauer-,  basisch-  oder  neutralfär- 
iden  Körnchen  in  eosinophile,  basophile  und  neutrophile 
elozyten  verwandeln,  die  nach  Ausreifung  (Kernlappung) 
ebenso  benannte  Leukozyten  in  das  Blut  gelangen.  Die 
itplättchen  sind  wohl  keine  selbständigen  Gebilde,  son- 
n Abschnürungsprodukte  roter  und  weißer  Blutkörperchen. 


f)  Glatte  Muskelfasern  haben  geringe  Regenerations- 
fähigkeit. Wunden  in  Uterus,  Darm  usw.  heilen  mit  binde- 
gewebigen Narben. 


g)  Quergestreifte  Muskelfasern  zeigen  nacji  toxischer 
Schädigung  der  kontraktilen  Substanz  mit  erhaltenem  Sarko- 
lemm  mitotische  und  amitotische  Kernvermehrung,  der  Sarko- 
plasmazunahme  folgt;  dadurch  entstehen  riesenzellenähnliche 
Bildungen.  Allmählich  entsteht  im  Sarkoplasma  eine  Längs- 
und dann  eine  Querstreifung.  Ist  die  Kontinuität  der  Faser 
unterbrochen,  so  geht  die  kontraktile  Substanz  in  einiger 
Ausdehnung  durch  Zerfall  zugrunde,  die  Kerne  vermehren 
sich  durch  Mitose  und  Amitose,  so  daß  kolbige,  auch  ver- 
zweigte riesenzellenartige  Enden  entstehen^  die  durch  Längen- 
wachstum den  Defekt  zu  überbriicken  suchen  und  in  ihrem 
Innern  dann  fibrilläre  Differenzierung  entstehen  lassen.  Auch 
von  abgesprengten  Bruchstücken  bilden  sich  riesenzellen- 
artige Gebilde,  die  aber  zu  neuen  funktionstüchtigen  Fasern 
wohl  nur  wenig  beitragen.  Die  Regeneration  von  Herz- 
muskelfasern ist  außerordentlich  gering;  Defekte  heilen  durch 
narbige  Bindegewebswucherung. 


h)  Die  Neurogdia  ist  stark  regenerationsfähig  und 
spielt  im  Gehirn  die  Rolle  des  Stützgewebes,  das  Defekte 
auszufüllen  bestrebt  ist.  Unter  mitotischer  Teilung  entstehen 
protoplasmareiche  Zellen,  die  zuerst  im  Zusammenhang 
stehende,  dann  freie  Gliafasern  produzieren. 
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i)  Nervenfasern.  Im  Zentralnervensystem  erfolgt  zwar 
h ein  Auswachsen  durchschnittener  Fasern , die  mit 
u Ganglienzellen  in  Verbindung  stehen;  es  kommt  aber 
I it  wieder  zur  Herstellung  normaler  Verbindungen  und 
iktionen.  Dagegen  bilden  sich  im  peripheren  Nerven- 
ktem  nach  Durchtrennung  neue  Leitungsbahnen,  falls 
ch  Nervennaht  für  Vereinigung  der  Stümpfe  gesorgt  ist. 

(peripheren  Abschnitt  erfolgt  Degeneration  von  Achsen- 
nder  und  Markscheide  bis  zum  Endorgan,  zentral  bis 
i nächsten  Ranvierschen  Schniirring.  Die  Degenerations- 
I dukte  werden  von  den  mitotisch  sich  teilenden  Kernen 
Schwannschen  Scheide  aufgenommen.  Diese  Zellen 
uroblasten)  verschmelzen  miteinander  zu  Bändern  und 
ien  nach  neuerer  Ansicht  unter  dem  Reizkontakt  mit  der 
üglienzelle  Neurofibrillen  differenzieren,  die  sich  später 
einer  Markscheide  umgeben.  Die  frühere  Ansicht,  nach 
der  Achsenzvlinder  vom  zentralen  Stumpfe  aus  in  die 
ui  Scheiden  einwächst,  ist  aber  noch  nicht  widerlegt; 
-hrscheinlich  spielen  chemotaktische  Zerfallsprodukte  auf 
auswachsenden  Achsenzylinder  eine  Rolle.  Ist  die  Kon- 
uität  ganz  unterbrochen,  z.  B.  bei  Amputationen,  so 
olisen  die  Achsenzylinder  in  eine  bindegewebige  Narbe 
ein,  so  daß  eine  kolbige  Anschwellung  (Amputationsneu- 
q siehe  S.  115)  entsteht. 

k)  Ganglienzellen  besitzen  keine  Regeneration. 
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1 1 r.  Wundheilung  und  Organisation . 

Bei  der  Wundheilung  wirken  verschiedene  Komponenten 
zusammen,  die  der  Beseitigung  des  zerstörten  Gewebes  und 
der  Regeneration  obliegen.  Dabei  spielen  sich  auch  bei 
völliger  Asepsis  entzündliche  Vorgänge  (Kreislaufänderungen, 
Exsudationen)  ab.  Eine  direkte  Heilung  tritt  nur  bei  kleinen 
Defekten,  lückenlos  vereinigten  Kontinuitätstrennungen  ein, 
meist  erfolgt  sekundäre  Heilung,  indem  sich  mehr  oder 
weniger  reichlich  Granulationsgewebe  (siehe  S.  80)  ent- 
wickelt, das  sich  später  zu  Bindegewebe  und  spezifischen 
Elementen  differenziert.  An  freien  Oberflächen  sieht  das 
Granulationsgewebe  körnig  aus  und  hat  davon  seinen 
Namen. 

Leblose  Teile,  ob  sie  aus  der  Außenwelt  (Fremdkörper) 
oder  aus  dem  Körper  (Nekrosen,  Infarkte,  Kristalle)  stammen, 
versucht  der  Organismus  zu  beseitigen.  Kann  die  Auf- 

saugung, eventuell  nach  vorheriger  fermentativer  Auflösung 
nicht  ganz  rasch  erfolgen,  so  kommt  es  in  der  Umgebung 
zu  einer  produktiven  Entzündung;  das  dabei  gebildete  junge 
Keimgewebe  dringt  mit  seinen  mobilen  Elementen  in  Poren 
und  Lücken  des  toten  Stückes,  das  langsam  der  Resorption 
verfällt.  Aus  dem  gefäßreichen  Keimgewebe  wird  schließ- 
lich narbig  schrumpfendes  Bindegewebe.  Reste  des  toten 
Materiales  können  als  nekrotische,  eventuell  verkalkte  Zen- 
tren Zurückbleiben. 

Auch  Abszesse  können  von  einer  bindegewebigen  Kapsel 
(Abszeßmembran)  umhüllt  werden,  wobei  der  Eiter  eindicken 
kann.  In  derselben  Weise  werden  Thromben  und  Emboli 
von  der  Gefäßwand  aus  organisiert  (Fig.  32,  33),  wobei 
che  Gefäße  sich  erweitern  und  mit  dem  alten  Lumen  Zu- 
sammenhang gewinnen  können  (Kanalisation).  Schließlich 
bleibt  nur  Bindegewebe  übrig,  das  seine  Herkunft  oft  noch 
durch  hämosidermhaltige  Zellen  verrät.  Schwer  oder  gar 
nicht  resorbierbare  Körper  werden  bindegewebig  eingekapselt 
und  häufig  von  vielkernigen  Riesenzellen  belagert  (Fremd- 
körperriesenzellen um  Seidenfäden,  Fig.  34  u.  35,  Cholesterin- 
kristalle usw.). 
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Fig  32. 

Thrombus  der  Vena  femoralis  in  Organisation. 

; Venenwand,  b Giranulationsgewebe  gegen  c Thrombus 
vordringend.  (Vergr.  28fach). 


Fig.  33. 

Organisierte  Thrombose  einer  Arterie,  a Media, 
b Elastica  interna  und  Intima,  c gefäßreiches  nen- 
gebildetes  Bindegewebe , d Rest  des  Thrombns. 
(Vergr.  28  fach.) 


vJ3,r£?üisat?on  e^nes  Seidenfadens  in  Hautnarbe. 
moKorperriesenzellen  um  Fadenreste.  (Vergr.  112  fach.) 


Fig.  35. 

Fremdkörperriesen- 
zellen. a einem  Sei- 
denfaden angelagert. 
b Fadenstücke  im 
Protoplasma  enthal- 
tend. (Vergr.  -180fach.) 


■ ^ ' '3'asc^ien^:>'  c^’  pu-tbol,  Anatomie. 
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1 V.  Transplantation 

ist  die  Verpflanzung  eines  lebenden  Gewebes  nach  voll- 
kommener Lösung  in  dasselbe  oder  ein  anderes  Individuum. 
Sie  kann  zur  Einheilung  funktionierenden  Gewebes  führen. 
Viel  angewandt  wird  die  Transplantation  der  Haut,  ent- 
weder nur  der  oberen  Epithellagen  (Thiersch-Reverdin)  oder 
des  Epithels  mit  Subkutangewebe  (Krausesche  Lappen)  auf 
granulierende  Oberflächen. 

Von  Drüsengewebe  kann  Schilddrüse,  Mamma,  Neben- 
niere, Ovarium  transplantiert  werden,  Nieren  bei  Tieren  nur, 
wenn  das  ganze  Organ  unter  sorgfältiger  Gefäßnaht  an  den 
Blutkreislauf  angeschlossen  wird.  Von  Stützsubstanzen  wird 
Bindegewebe  und  Knochen  oft  verpflanzt;  bei  letzterem  geht 
das  Wachstum  vom  Periost  aus,  während  der  fertige 
Knochen  meist  resorbiert  wird.  Auch  Gefäßstücke  lassen 
sich  einpflanzen.  Im  ganzen  gelten  folgende  Regeln: 

a)  Von  dem  transplantierten  Gewebe  geht  stets  ein 
großer  Teil  zugrunde.  Bleiben  spezifische  Zellen 
am  Leben,  so  kann  von  diesen  ein  Wachstum 
ausgehen.  Je  höher  die  Differenzierung,  je  stärker 
die  Abhängigkeit  von  Blutzufuhr  und  Nervenreiz, 
desto  schlechter  erfolgt  die  Einheilung,  bei  Nerven- 
gewebe z.  B.  überhaupt  nicht.  Von  der  Umgebung 
aus  erfolgt  Organisation  und  Vaskularisation  des 
Transplantats. 

b)  Transplantation  gelingt  nur  auf  artgleiche  Indivi- 
duen, am  besten  auf  dasselbe  Individuum  oder 
Geschwister. 

c)  Für  experimentelle  Geschwulsttransplantationen 
gelten  dieselben  Regeln  (Karzinome  und  Sarkome 
bei  Mausen,  Ratten,  Hunden),  vgl.  S.  107. 

Werden  zwei  Individuen  (Ratten)  mit  den  Bauchhöhlen 
miteinander  vereinigt,  so  können  sie  zusammenheilen  und 
Wechselwirkungen  aufeinander  entfalten  (Parabiose). 
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V.  Hypertrophie  und  Hyperplasie . 

Die  Volumenzunahme  eines  Organs  durch  spezifisches 
terial  unter  Beibehaltung  des  Gewebscharakters  wird  als 
pertrophie  bezeichnet.  Im  einzelnen  sind  dabei  zwei 
ro-änge  nachweisbar,  die  sich  häufig  kombinieren: 

1.  Hypertrophie  im  eigentlichen  Sinne  ist  eine 
Vergrößerung  der  spezifischen  Zellelemente. 

2.  Hyperplasie  ist  eine  Vermehrung  derselben. 


Physiologisch  beteiligen  sich  beide  Prozesse  bei  der 
i rgrößferung  des  schwangeren  Uterus  und  der  Mamma, 
i biologisch  können  sie  ausgelöst  werden: 


a)  Durch  angeborene  Zustände,  z.  B.  allgemeiner  oder 
partieller  Riesenwuchs , elefantiastische  Hautver- 
dickungen, Ichthyosis  congenita  (Fig.  36),  Hyper- 
trichosis,  Verdickung  der  Gesichtsknochen  (Leon- 
tiasis  ossea). 

b)  Durch  verminderte  Abnutzung  (Onychogryphosis) 
oder  mangelhafte  Rückbildung  (Thymus  persistens). 

c)  Mechanische  Reize  (Clavus,  Callositas),  thermische, 
chemische  und  infektiöse  Reize  (spitze  Kondylome). 

d)  Durch  gestörte  Organkorrelationen,  z.  B.  Vergröße- 
rung der  Hypophyse  nach  Strumektomie , vikariie- 
rende Lymphdrüsenvergrößerung  nach  Milzexstirpa- 
tion, Akromegalie  bei  Hypophysiserkrankung.  Hier- 
her gehören  gewisse  Wuchsstoffe  (Hormone)  wie 
sie  z.  B.  in  fötalen  Geweben  experimentell  nach- 
gewiesen sind  und  Wachstum  und  Funktion  der 
Milchdrüsen  erregen. 

e)  Gesteigerte  funktionelle  Reizung  (Arbeitshyper- 
tropliie).  Vermehrte  Muskelarbeit  führt  zu  Hyper- 
trophie der  quergestreiften  Körpermuskulatur  (Ath- 
leten), der  Herzmuskulatur  (Plethora,  Herzfehler), 
der  glatten  Muskulatur  (oberhalb  von  Stenosen  des 
Intestinaltraktus , Balkenblase  bei  Abflußhindernis). 
Für  Drüsen  sind  chemische  Stoffe  die  adäquaten 
funktionellen  Reize.  Bei  paarigen  Drüsen  führt 
Exstirpation  oder  Zerstörung  der  einen  zur  Hyper- 
trophie der  andern  (vikariierende,  kompensato- 
rische Hypertrophie).  Dabei  findet  z.  B.  die 
A olum Zunahme  der  Nieren  bei  jungen  Individuen 
wesentlich  durch  Vermehrung,  bei  älteren  durch 
Vergrößerung  der  zelligen  Elemente  statt. 

f)  Durcli  über  das  Ziel  hinausschießende  Regenerations- 
vorgänge z.  B.  knotige  Hyperplasie  der  Leber  nach 
Degenerationen  oder  übermäßige  entzündliche  W uclie- 
rungen. 

£?)  Aus  unbekannten  Ursachen , z.  B.  Strumabildung, 
vielleicht  durch  chemische  Reize  des  Trinkwassers. 


Fig.  36. 

Ichthyosis  congenita.  Hypertrophie  der 
Hornschicht.  Verhornung  auch  in  Haar- 
bälgen. (Vergr.  ca.  50  fach). 
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Siebentes  Kapitel. 

Geschwülste. 


Echte  Geschwülste,  Blastome,  Neoplasmen  sind  durch 
Iproliferationen  entstandene  Gewebswucherungen  autonomen 
irakters.  Während  die  übrigen  Zhll Wucherungen  sich  als 
iktion  des  Körpers  gegen  Reize  darstellen,  zur  Herbei- 
rang normaler  Zustände  helfen  und  mit  Ablauf  der  krank- 
ten Prozesse  sich  in  der  Regel  zurückbilden,  treten  Ge- 
wülste  auch  ohne  bekannte  Reize  auf  und  verhalten 
li  dem  Matterboden  gegenüber  wie  Schmarotzer.  Alle 
schwulstzellen  sind  Abkömmlinge  der  Gewebszellen  des 
igers;  sie  können  den  Gewebscharakter  des  Mutterge- 
bes  in  vollkommener  Weise  beibehalten  (homologe  Ge- 
; wülste)  oder  verändern  (heterologe  Geschwülste) , indem 
entweder  weniger  differenzierten,  embryonalen  Vorstufen 
dich  werden  oder  neue  degenerative  Strukturen  gewinnen, 
der  Regel  sind  die  homologen  Geschwülste  gutartig,  d.  h. 
1 wachsen  abgegrenzt,  dringen  nicht  in  fremde  Gewebe 
und  bilden  keine  Metastasen;  es  gibt  aber  Ausnahmen, 
B.  bösartige  Schilddrüsengeschwülste  mit  dem  Baue  einer 
;'uma  colloides,  metastasierende  Myome  usw. 
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Die  Bösartigkeit  (Malignität)  wird  bedingt  durch  fol- 
gende Faktoren,  die  den  einzelnen  Geschwülsten  in  wech- 
selndem Maße  zukommen  können: 

1.  Das  destruierende  Wachstum  besteht  in  einem 
Eindringen  der  Geschwulstzellen  in  Nachbargewebe,  ohne 
Respektierung  der  physiologischen  Grenzen  (Fig.  37).  Dabei 
erdrücken  sie  die  Organzellen  und  vermögen  sie  auch  auf- 
zulösen und  zu  ihrer  Ernährung  zu  verwenden.  Selbst  der 
harte  Knochen  kann  von  Geschwulstzellen  resorbiert  werden. 
Das  benachbarte  Gewebe  wird  mehr  oder  weniger  gereizt; 
es  liefert  das  Stroma  (Bindegewebe  und  ernährende  Gefäße) 
für  die  Geschwulst,  während  die  eigentlichen  Geschwulst- 
zellen als  Parenchym  bezeichnet  werden.  Die  Reaktion 
kann  sehr  stark  sein,  im  Knochen  z.  B.  zu  ausgedehnter 
Knochenproduktion  führen  (osteoplastische  Karzinome). 


Fig.  37. 

Bronchialkrebs.  Destruierendes  Wachstum  mit  Zerstörung  des 

Knorpels. 
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2.  Die  Metastasierungsfälligkeit,  d.  h.  aus  dem  Ge- 
; uWulstverband  gelöste  Zellen  können  mit  dem  Blutstrom 
}|  ier  dem  Lymphstrom  (Fig.  38)  verschleppt  in  anderen  Or- 
nen  anwaclisen  und  Tochtergeschwülste  bilden.  Lympho- 
i ne  Metastasen  bilden  sich  zuerst  in  den  regionären  Lymph- 
■ -isen  hämatogene  häufig  in  der  nächsten  Kapillaraufzwei- 
I mg;  das  ist  für  Keime,  die  in  das  Hohlvenenblut  geraten, 
e Lunge,  für  die  Pfortaderzweige  (Magen,  Darm)  die  Leber, 
ich  können  auch  Geschwulstteilchen  die  Lungenkapillaren 
■ ssieren  und  in  entfernten  Organen  sich  ansiedeln.  Dabei 
ielen  oft  chemische  Organverwandtschaften  eine  Rolle,  so- 
I ß man  gelegentlich  ganze  Organsysteme  (Knochen,  Muskeln) 
i it  massenhaften  Metastasen  durchsetzt  findet,  z.  B.  Knochen- 
etastasen  bei  Prostata-  und  Schilddrüsengeschwülsten, 
j ie  Wucherung  geht  nur  von  den  verschleppten  Tumorzellen 
| ts.  das  Stroma  wird  von  dem  Bindegewebe  des  neuen 
1 nsiedlungsortes  geliefert.  Im  Bereiche  von  Hohlräumen 
; Iden  sich  Implantationsmetastasen  (Peritoneum). 


Fig.  38. 

Krebsverbreitung  in  Lymphgefäßen  der  Lunge,  a Lungenwebe, 
b Pleura,  c mit  Krebsmassen  gefüllte  Lymphgefäße. 

3.  Die  Neigung  zu  Rezidiven  auch  nach  scheinbar 
tdikaler  Operation,  da  häufig  schon  Geschwulstkeime  in 
?r  scheinbar  gesunden  Umgebung  verstreut  sind. 

4,  Der  atypische  Bau  ist  meistens  deutlich;  deshalb 
-hört  die  Mehrzahl  der  bösartigen  Geschwülste  zu  der  he- 
nologen  Gruppe;  doch  sind  oben  Ausnahmen  mit  liomo- 
>gem  Bau  erwähnt.  Die  Zellteilungsvorgänge  (typische  und 
typische  Mitosen  sowie  Amitosen)  sind  in  bösartigen  Ge- 
diwiilsten  besonders  reichlich. 
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Die  Einteilung  der  Geschwülste  erfolgt  nach  ihrer 
Histogenese : 

1.  Herkunft  der  Geschwulstzellen  von  Bindesubstanzen 

a)  mit  homologem, 

b)  mit  heterologem  Bau  (Sarkome). 

2.  Herkunft  von  Epithelien 

a)  mit  homologem, 

b)  mit  heterologem  Bau  (Karzinome). 

3.  Mischgeschwülste. 

Man  kann  von  den  eigentlichen  Geschwülsten  abtrennen: 

1.  Gewebsmißbildungen  (Hamartome  Albreclits),  z.  B- 
Leberkavernome,  Naevi. 

2.  Gewebsabsprengungen  und  -Verlagerungen  (Chori- 
stome  Albrechts) , z.  B.  Nebennierenkeim  in  der 
Niere.  Gehen  von  solchen  Bildungen  echte  Ge- 
schwülste aus,  so  spricht  man  von  Hamartobla- 
stomen,  Choristobiastomen. 

3.  Persistenz  embryonaler  Organe  oder  Spalten.  Auch 
von  diesen  können  Geschwülste  ausgehen  (branchio- 
gene  Karzinome). 


pie  Biochemie  der  Geschwulstzellen  lehrt  eine  gewisse 
tun"  vom  normalen  Typus;  besonders  Zellen  bösartiger 
| aoren  können  vermehrte  oder  abnorme  Fermente  ent- 
,en,  andererseits  eine  veränderte  Resistenz  gegen  Ferment- 
kung  zeigen.  Oft  erzeugen  sie  den  normalen  gleiche 
erenzierungs-  oder  Sekretionsprodukte  (kollagene  oder 
' tische  Fibrillen,  Schleim,  Kolloid,  innere  Sekrete),  bei 
kerer  Atypie  können  sie  ganz  entdifferenziert  sein, 
veichungen  des  chemischen  oder  strukturellen  Zellcharak- 
von  den  Zellen  des  Mutterbodens  (Heterotypie)  beruhen 
Metaplasie  (S.  90)  oder  Gewebsversprengungen  (Hetero- 
e).  Schädlichkeiten  gegenüber  reagieren  Geschwulstzellen 
prinzipiell  gleicher  Weise  wie  normale  Zellen,  sind  aber 
lchen  Einwirkungen  (z.  B.  Röntgen  - Radiumstrahlen) 
emiber  besonders  widerstandsunfähig.  Auf  zirkulatorische, 
sehe,  infektiöse  Einflüsse  reagieren  sie  ebenfalls  mit  Ne- 
$e,  Degenerationen  und  Entzündung. 


Das  Wachstum  kann  umschrieben  in  Form  von 
»teil,  an  Oberflächen  als  Polypen  und  papilläre  Bildungen 
•lgen,  oder  führt  zu  diffusen  Infiltrationen.  Die  Schnellig- 
des  Wachstums  schwankt  außerordentlich  und  kann 
verschiedenen  Zeiten  bei  demselben  Tumor  wechseln. 
Geschwülste  entstehen  von  kleinen  Bezirken  aus  und 
■hsen  aus  sich  heraus;  eine  Geschwulstumwandlung  der 
hbarschaft  findet  nicht  statt. 


Der  durch  Metastasen  bedingten  sekundären  Multiplizi- 
steht  eine  primäre  gegenüber,  indem  manchmal  in  einem 
cimmten  Systeme  zahlreiche  Neubildungen  auftreten  (z.  B. 
Dme,  Neurofibrome)  oder  der  Organismus  an  verscliie- 
en  Organen  zu  Geschwulstbildung  neigt. 


Ob  es  eine  durch  spezifische  Vorgänge  bewirkte  Ge- 
wulstkachexie  gibt,  erscheint  nicht  sicher.  Häufig  sind 
Funktionsstörungen  des  befallenen  Organs  (Ösophagus, 
reu)  oder  Stoffverluste  von  Geschwüren  zur  Erklärung 

i reichend. 
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Die  Ätiologie  der  Tumoren  ist  eine  ungelöste  Frage. 
Bei  der  unscharfen  Abgrenzung  zwischen  gutartigen  und 
bösartigen  Geschwülsten  versagen  jedenfalls  Vorstellungen, 
die  nur  letztere  berücksichtigen.  Wir  kennen  eine  Reihe 
begünstigender  Momente,  so  Gewebsmißbildungen,  Traumen, 
regenerative  Vorgänge,  Entzündungen,  Infektionen,  aber  es 
ist  die  Frage,  ob  diese  Einflüsse  vorher  normale  Zellen  in 
Geschwulstwachstum  versetzen  können.  Von  aufgestellten 
Theorien  sind  besonders  wichtig: 

1.  Die  parasitäre  Theorie.  Alle  Versuche,  eine  ätio- 
logische Bedeutung  von  Bakterien,  Hefepilzen, 
Protozoen  nachzu weisen , haben  bis  jetzt  kein  Re- 
sultat. Intra-  und  extrazelluläre  Degenerations- 
produkte täuschen  oft  Parasiten  vor.  Es  können 
aber  Mikroorganismen  natürlich  auch  in  Geschwül- 
sten schmarotzen. 

2.  Die  Reiztheorien.  Äußere  Reize  veranlassen  früher 
normale  Zellen  zu  Geschwulstbildung,  indem  sie 
proliferationserregende  Stoffe  erzeugen  oder  wachs- 
tumshemmende Faktoren  vernichten  (siehe  oben). 

3.  Die  Colmlieimsche  Theorie  leitet  die  Geschwülste 
von  kongenital  liegen  gebliebenen  Resten  embryo- 
nalen Gewebes  ab.  Daß  solche  Gewebsmißbildungen 
und  -Verlagerungen  oft  in  Geschwulstbildungen 
übergehen  (branchiogene  Karzinome,  hypernephroide 
Nierentumoren),  erscheint  sicher;  da  sie  es  aber 
nicht  immer  tun,  müssen  auch  hierbei  noch  unbe- 
kannte Faktoren  mitwirken.  In  Erweiterung  dieser 
Ansichten  nehmen  andere  an,  daß  auch  normal  ge- 
lagerte Zellen  eine  kongenitale  fehlerhafte  Anlage 
haben  können,  die  latent  bleiben  oder  durch  aus- 
lösende Reize  zu  Geschwulstbildung  veranlaßt  wird. 
Doch  spielen  sicher  auch  die  allgemeinen  Verhält- 
nisse des  Körpers  eine  Rolle,  so  das  Alter  (Sar- 
kome bei  jungen,  Karzinome  bei  alten,  Geschwülste 
des  Uterus,  der  Mamma,  der  Ovarien  bei  geschlechts- 
reif eil  Individuen). 

4.  Die  Riblbertsche  Theorie  sieht  die  Ursache  in  der 
Ausschaltung  von  Zellen  aus  dem  physiologischen 
Verbände.  Diese  braucht  nicht  stets  kongenital  zu 
sein,  sondern  kann  auch  im  erwachsenen  Organis- 
mus durch  Trauma,  Entzündung  usw.  zustande 
kommen.  Geschwulstbildung  wäre  demnach  eine 
Funktion  der  normalen  Zelle,  falls  sie  unter  geeig- 
nete Bedingungen  kommt.  Die  häufigen  Zellaus- 
schaltungen ohne  Geschwulstentstehung,  sowie  die 
experimentellen  Forschungen  sprechen  gegen  diese 
Theorie. 
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Die  experimentelle  Geschwiilstforscluing-  hat  bisher 
sicheres  Mittel,  Tumoren  zu  erzeugen,  nicht  gefunden. 
ge(ren  hat  sie  in  ausgedehntem  Maße  spontane  Tier- 

I aoren  auf  andere  Individuen  derselben  Art  übertragen, 
j cli  hierbei  geht  das  Wachstum  nur  von  den  verpflanzten 
j gchwulstzellen  aus;  es  handelt  sich  also  um  Transplan- 

II  ion.  deren  Gesetze  (siehe  S.  98)  auch  hier  Gültigkeit 
i jen.  Unterschiede  sind,  daß  verpflanzte  Tumorzellen  auch 

dem  neuen  Wirte  ein  dauernd  progressives  Wachstum 
; iahen  und  Metastasen  bilden  können.  Es  gibt  eine  na- 
liclie  und  eine  künstliche  Resistenz;  letztere  wird  durch 
rbehandlung  mit  avirulenten  Tumoren  oder  mit  lebenden 
webszellen  (Blut,  Embryonen,  Milz)  erzeugt  und  scheint 
einer  Unfähigkeit  der  Vaskularisierung  des  Tumormate- 
ls  zu  bestehen.  Das  Gelingen  der  Übertragung  ist  also 
[ .längig  von  der  Virulenz  der  Tumorzellen  und  der  Emp- 
iglichkeit  des  Impftieres.  Bei  Mäuse-  und  Rattenkarzi- 
I mell  ist  eine  Umwandlung  in  Sarkom  beobachtet,  die 
hl  auf  einem  die  Bindegewebszellen  treffenden  Wuche- 
lgsreiz  beruht.  Geschwülste  sind  in  allen  Tierklassen 

■ .'breitet;  jede  Spezies  scheint  für  besondere  Arten  eine 
Position  zu  besitzen,  z.  B.  Mäuse  für  epitheliale,  Ratten 

■ bindegewebige  Tumoren. 
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Im  weiteren  Sinne  muß  auch  die  Neuroglia  trotz  ihrer 
Herkunft  vom  Ektoderm  wegen  ihrer  Struktur  und  Funktion 
den  Bindesubstanzen  eingereiht  werden;  ferner  werden 
Muskelfasern  und  Endothelien  hierher  gerechnet; 


1.  Fibrom.  (Fig.  39.) 

a)  Bau:  Spindlige  Zellen  und  mehr  oder  weniger  kol- 
lagene,  faserige  Zwischensubstanz;  ist  diese  spär- 
lich, entsteht  ein  Fibroma  molle,  oft  ödematös 
durchtränkt,  ist  diese  reichlich  ein  Fibroma  durum, 
bei  hartem,  sehnenähnlichen  Bau  ein  Desmoid. 
Allmähliche  Übergänge  führen  über  das  Fibrosarkom 
zum  Spindelzellensarkom. 

b)  Form  als  Knoten,  Polypen,  papilläre  Bildung  oder 
mehr  diffus. 

c)  Vorkommen:  Da  Bindegewebe  überall  vorhanden 

ist,  ist  auch  das  Fibrom  ubiquitär,  an  Nerven  und 
in  der  Haut  oft  multipel. 

d)  Sonstiges:  Oft  mit  anderen  Formen  kombiniert 

Fibromyxom,  Fibrolipom,  peri-  und  intrakanaliku- 
läres Adenofibrom  der  Mamma  usw.  Sehr  derbe 
fibromatöse  Wucherungen  in  der  Haut,  besonders 
in  Narben  werden  als  Keloid  bezeichnet  und  be- 
ruhen wohl  auf  einer  besonderen  Disposition  der 
Haut. 


A.  Mit  homologem  Bau. 


Fig.  39. 

Fibrom.  Spindlige  Zellen  und  fibrilläre  Interzellular- 
substanz. (Vergr.  480  fach.) 
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Myxom. 

a)  Bau  aus  sternförmigen  Zellen,  dazwischen  mucin- 
reiche  Grundsubstanz  (Fig.  40),  wie  im  embryo- 
nalen Bindegewebe  und  Nabelstrang. 

b)  Form  knotig  oder  polypös,  meist  gefäßreich. 

c)  Vorkommen:  Schleimhäute,  Nervenscheiden  u.  a., 
oft  mit  Fibrom,  Lipom  oder  Adenom  (Mamma)  ge- 
mischt. 


Fig.  40 

[yxosarkom  der  Parotis.  Sternförmige  Zellen  mit  schleimiger 
wischensubstanz.  a Partie  mit  wenig,  b mit  viel  schleimiger 
Zwischensubstanz.  (Vergr.  480fach.) 

Lipom. 

a)  Bau  aus  Fettgewebe  (Fig.  41)  mit  mehr  oder 

(weniger  Bindegewebe  und  Gefäßen. 

b)  Knotige,  gelappte,  meist  deutlich  abgekapselte 
Form. 

c)  Vorkommen  in  subkutanem,  intermuskulärem  Binde- 
gewebe, gelegentlich  auch  in  anderen  Organen, 

d)  Manchmal  multipel,  eventuell  symmetrisch. 


Fig.  41. 

bipom  der  Niere.  (Vergr.  56 fach.) 
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4.  Xanthom.  Gelbe  Neubildungen  der  Haut  aus  Zellen, 
die  mit  doppelbreclienden  Fettkörnchen  gefüllt  sind  und 
deren  Herkunft  unklar  ist.  Manchmal  sind  auch  Riesen- 
zellen vorhanden. 

5.  Chondrom. 

a)  Bau  aus  Knorpelgewebe  (Fig.  42),  oft  mit  Ver- 
schleimung, Verkalkung  und  Verknöcherung. 

b)  Form  knotig  oder  lappig. 

c)  Vorkommen  am  Skelettsystem  als  Ekchondrosen 
und  im  Innern  der  Knochen,  den  Bronchialknorpeln 
der  Lunge  und  in  normal  knorpelfreien  Organen 
(Speicheldrüsen,  Hoden  siehe  Teratome). 

d)  Manchmal  multipel  am  Knochensystem  (kongenitale 
Anlage),  selten  zur  Metastasierung  fähig. 


Fig.  42. 

Chondrom  (Vergr.  112  fach).  Oben  Knorpelzellen  bei 
noch  stärkerer  Vergrößerung. 


(i.  Chordom  aus  großen  blasigen  Chordazellen  am  Clivus 
Blumenbachii,  im  Keilbein  wurzelnd,  selten  über  erbsen- 
groß (früher  für  Knorpelzellen  gehalten  und  Ekchondrosis 
physalifera  genannt). 
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Isteom.  Bau  entweder  nach  dem  Typus  des  kompakten 
I (nochens  (Osteoma  durum,  eburneum,  Fig.  43)  oder  des 
j ipongiösen  (Osteoma  spongiosum,  medulläre).  Vorkommen 
I m Knochensystem  periostal  oder  zentral;  letztere  treiben 
i lurcli  Resorption  und  Apposition  die  Kortikalis  schalig 
iUf.  Aber  auch  im  Zusammenhang  mit  dem  Knochen  in 
j seiner  Umgebung  (parostal)  oder  in  inneren  Organen, 
j Vielfach  sind  sie  aber  nicht  als  eigentliche  Geschwülste, 
{ oudern  als  entzündlich-metaplastische  Bildungen  aufzu- 
assen  (sogenannte  Osteome  der  Lunge,  Fig.  44),  Myositis 
/ssificans,  Reitknochen  in  den  Adduktoren  des  Ober- 
schenkels, Exerzierknochen  im  Deltoideus.  Oft  mit  an- 
dren Geweben  gemischt  Osteofibrome,  Osteochondrome  usw. 


Fig.  43. 

Osteoma  eburneum  am  Femur. 


(Yergr.  56  fach.) 


Fig.  44. 

Sogenanntes  Osteom  der  Lunge.  In  Knochenbalken 
fettzellenreiches  Knochenmark.  (Yergr.  36 fach.) 
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8.  Haemangioma 

a)  teleangiektaticum  = simplex  aus  vermehrten,  er- 
weiterten und  geschlängelten  Kapillaren,  zum  Teil 
mit  stark  verdickten,  zellreichen  Wandungen  (Haem- 
angioma hypertrophicum).  Vorkommen  hauptsäch- 
lich in  der  Haut  als  Naevi  vasculosi,  die  eine  sehr 
große  Ausdehnung  gewinnen  können  (Fig.  45),  sel- 
tener in  Knochen,  Muskeln,  Gehirn  usw. 

b)  cavernosum  (Kavernome)  aus  weiten  miteinander 
kommunizierenden  Bluträumen  (ähnlich  dem  schwam- 
migen Gewebe  der  Corpora  cavernosa  penis).  Vor- 
kommen in  der  Haut  als  Naevi  und  Warzen 
(Fig.  46),  in  der  Leber,  selten  in  Muskeln,  Knochen 
und  anderen  Organen.  Durch  Thrombose  und  Or- 
ganisation können  kleinere  oder  größere  Partien 
fibrös  werden. 

c)  Rankenangiom.  Angioma  arteriale  racemosum  be- 
steht aus  einem  Bezirk  erweiterter,  verdickter  und 
geschlängelter  Arterienverzweigungen. 


Fig.  45. 

Haemangioma  telangiektaticum  der  Kutis. 
(Vergr.  36  fach.) 


Fig.  46. 

Haemangioma  cavernosum  der  Haut.  Kavernöse  Wo  R 
(Vergr.  36 fach.) 
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Lyrophangioma,  wie  das  Hämangiom  eingeteilt  in: 

1.  L.  simplex  — teleangiektaticum  und 
2 cavernosum. 

ln  der  Haut  können  Lymphangiome  zu  elefantiasti- 
1 sehen  Verdickungen  führen,  in  der  Zunge  zu  Makro- 
rlossie  (Fig.  47).  Oft  handelt  es  sich  aber  nicht  um 
'eilte  Geschwülste,  sondern  nur  um  Erweiterung  präexi- 
stierender  Lymphbahnen.  Ein  Teil  der  Naevi  und  Warzen 
ler  Haut  entstehen  vielleicht  aus  kleinen  hypertrophischen 
j Lvmphangiomen. 


Fig.  47. 

Lymphangiom  der  Zunge,  a Epithel,  b Lymphgefäße,  c Muskel- 
fasern, cl  Lymplitkromben.  (Vergr.  '20  fach . ) 


R rkt,  laschenb.  d.  pathol.  Anatomie. 
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10.  Das  Leiomyom  (Myoma  laevicellulare)  bestellt  aus 
glatten  Muskelfasern,  die  zu  allseitig  sich  durchflech- 
tenden Bündeln  angeordnet  sind.  Bei  reichlichem  Binde- 
gewebsgehalt  spricht  man  von  Fibromyomen.  Es  gibt 
sehr  gefäßreiche,  sowie  lymphangiektatische  Formen. 
Häufig  sind  zentrale  Degenerationen,  ödematöse  Durch- 
tränkung, Erweichung,  Nekrose,  Verkalkung,  hyaline 
Entartung.  Das  häufigste  Vorkommen  ist  im  Uterus 
(Fig.  48),  hier  oft  multipel,  seltener  in  Magen,  Darm, 
Haut  (von  Gefäßmuscularis  oder  arrectores  pilorum). 
Sehr  selten  ist  Metastasenbildung  typischer  Myome  (ma- 
ligne Myome),  häufiger  Sarkomentstehung  in  Myomen. 
Kombination  mit  Drüsenwucherung  (Uterus,  Darm)  führt 
zu  Aden omyo men. 


Fig.  48. 

Fibromyoma  uteri,  die  Schleimhaut  komprimierend. 
(Vergr.  36 fach.) 


11.  Das  Rhabdomyom  (Myoma  striocellulare)  enthält  mehr 
oder  weniger  ausgebildete  quergestreifte  Muskelfasern. 
Die  unausgebildeten  Formen  sind  rundliche  oder  spind - 
lige,  oft  mehrkernige  und  glykogenreiche  Zellen,  die 
besser  ausgebildeten  Fasern  zeigen  Quer-  und  Längs- 
streifung. Vorkommen  in  Niere,  Hoden,  Herz,  Vagina, 
Harnblase,  relativ  selten  in  der  Muskulatur.  Ihre  Ent- 
stehung aus  Gewebsverlagerung  zeigt  sich  häufig  in 
einer  Mischung  mit  anderen  Zellen  (Drüsen).  Bösartige 
Formen  heißen  Rhabdomyosarkome. 
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I Gliome  entstellen  aus  Neuroglia  im  Zentralnervensystem 
und  weisen  lang-  oder  kurzstrahlige  Astrozyten  und 
Gliafasern  auf  (Fig.  49);  drüsenartige  Hohlräume  ent- 
sprechen der  Ependymbildung  (Neuroepithelioma  glio- 
i matosum)*  Häufig  sind  Gefäßerweiterungen,  Blutungen, 
Degenerationen.  Nekrosen.  Es  gibt  zirkumskripte  und 
diffuse  Formen.  Sarkomatöser  Charakter  wohnt  den 
glioblastischen  Sarkomen  inne,  deren  Zellen  wenig  dif- 
ferenziert sind  und  die  oft  nur  schwer  von  Rundzellen- 
sarkomen zu  unterscheiden  sind  (Gehirn,  Retina). 


Fig.  49. 

Gliom  des  Gehirns.  (Yergr.  240  fach.) 


Fig.  50. 

Amputation sneurom . Weigertsche  Markscheidenfärbung. 
(Yergr.  ca.  5 fach.) 


. 


Uanglioneurome  bestehen  aus  Ganglienzellen  und  mark- 
haltigen oder  marklosen  Nervenfasern.  Sie  entstehen 
von  Sympathicusganglien,  sehr  selten  im  Gehirn.  Ob 
es  echte  Neurome  der  peripheren  Nerven  ohne  Ganglien- 
zellbildung gibt,  erscheint  fraglich;  wenn  die  Entwick- 
lung und  Regeneration  der  Nervenfasern  von  den  Zellen 
der  Schwannschen  Scheide  ausgeht  (siehe  S.  95),  so 
könnte  dies  möglich  sein.  Die  sogenannten  Amputation, s- 
aeurome  (Fig.  50)  sind  keine  echten  Geschwülste, 
sondern  fruchtlose  Regenerationsversuche  des  durchschnit- 
tenen Nerven.  Neurofibrome  sind  Fibrome  des  binde- 
gewebigen Endo-  und  Perineuriums.  Auch  das  Ranken- 
Ueurom  beruht  größtenteils  auf  Fibromatose  eines 
ervenverzweigungsgebietes,  die  Elephantiasis  neuroma- 
Sa  auf  ähnlichen  Vorgängen  in  den  kleinsten  Nerven- 
verzweigungen  der  Haut, 
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15.  Bindesubstanzgesoli  wülste  mit  heterologein  Bau  — 

Sarkome. 

Sie  haben  meistens  sehr  zahlreiche  unreife  Zellen  und 
wenig  Interzellularsubsteinz.  Die  Sarkome  haben  oft  ein  oder 
mehrere  Kriterien  der  Malignität  (S.  1 02).  Die  Metastasierung 
erfolgt  häufig  auf  dem  Blutwege.  Gelegentlich  werden  an- 
geborene Sarkome  beobachtet.  Sehr  häufig  sind  Degenerationen, 
Nekrosen  und  Hämorrhagien  in  Sarkomen. 

Nach  der  Zellform  kann  man  unterscheiden: 

1.  Rundzellensarkome  aus  kleinen  oder  großen  Rundzellen 
aufgebaut  mit  sehr  spärlicher  Zwischensubstanz.  Zirkum- 
skripte oder  diffuse,  weiche,  markige,  zu  infiltrierendem 
Wachstum  und  Metastasierung  neigende  Geschwülste,  die 
häufig  in  Haut,  Schleimhäuten,  gelegentlich  aber  auch 
in  allen  übrigen  Organen  Vorkommen. 


2.  Spindelzellensarkome  von  festerer  Konsistenz  mit  mehr 
oder  weniger  kollagener  Zwischensubstanz.  Besonders 
im  Bindegewebe  der  Haut,  Schleimhäute,  Muskeln,  Fas- 
zien, Periost  (Fig.  51). 


Fig.  51. 

Spindelzellensarkom.  (Vergr.  240facli.) 


polymorphzellige  Sarkome  mit  runden,  polygonalen 
I all(j  verzweigten  Zellen. 

i Riesenzellensarkome  sind  nicht  allein  aus  Riesenzellen 
laufeebaut , sondern  eigentlich  als  riesenzellenhaltige 
j Spindel-  oder  polymorphzellige  Sarkome  zu  bezeichnen. 
Die  Riesenzellen  haben  in  einer  großen  Protoplasma- 
inasse  zentrale  Kernanhäufung  (Gegensatz  zu  tuberku- 
lösen und  Fremdkörperriesenzellen).  Ihr  Ausgangspunkt 
,st  meist  der  Knochen  und  zwar  für  riesenzellenhaltige 
polymorphzellige  Sarkome  das  Knochenmark,  für  Spindel- 
zellensarkome das  Periost.  Letztere  Form  erscheint  in 
typischer  Weise  an  den  Alveolarfortsätzen  der  Kiefer  als 
relativ  gutartige  Epulis  sarcomatosa  (Fig.  52). 


k’/  * (»h  ^ 


Fig.  52. 

Riesenzellensarkom.  Epulis. 
(Vergr.  200 fach.) 


Melanosarkome  bestehen  aus  melaninhaltigen  (S.  76) 
Zellen.  Sie  nehmen  ihren  Ausgang  in  der  Regel  von 
Pigmentzellen  der  Haut  oder  des  Auges,  und  entstehen 
• selten  primär  in  Gehirn,  Rectum,  Nebennieren.  Sie 
metastasieren  häufig  frühzeitig  und  in  sehr  ausgedehnter 
Weise.  Die  Zellen  sind  rund,  spindlig  oder  verzweigt, 
manchmal  auch  alveolär  angeordnet.  Die  Pigmentzellen 
der  Haut  (Chromatophoren)  finden  sich  angehäuft  in 
den  kongenitalen  Pigmentmälern  und  Warzen  (Naevus  pig- 
mentosus, Fig.  53).  Die  in  Haufen  zusammenliegenden 
Naevuszellen  werden  von  den  einen  für  Abkömmlinge 
der  Epithelien,  von  den  anderen  für  Bindegewebszellen 
oder  Lymphgefäßendothelien  gehalten.  Sie  sind  der 
häufigste  Ausgangspunkt  für  Melanosarkome  (Chromato- 
phorome).  Die  Geschwülste  können  auch  pigmentfreie 
Stellen  und  Metastasen  aufweisen. 
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Fig.  53. 

Warziger  Naevus  der  Haut,  a Naevuszellnester,  b ver- 
hornter epithelialer  Überzug.  (Yergr.  25 fach.) 


6.  HämatoMastiselie  Sarkome.  So  lassen  sich  Geschwülste 
zusammenfassen,  die  von  den  blutzellenbildenden  Ge- 
weben ihren  Ausgang  nehmen.  Man  kann  von 

a)  lymphoblastischen  Sarkomen  des  lymphatischen  Ge- 
webes (Lymphozyten  oder  Lymphoblasten  liegen  in 
einem  lymphadenoiden  Reticulum)  und 

b)  von  myeloblastisclien  Sarkomen  des  Knochenmarks 
mit  mehr  oder  weniger  atypischen  Myelozyten, 
Myeloblasten,  Myeloplaxen  und  Erythroblasten  und 

c)  von  Chlorom , eigentümlich  grünlich  gefärbten  Ge- 
schwülsten von  mehr  lymphatischem  oder  mye- 
loischem Charakter  sprechen. 

Mit  diesen  Formen  können  Veränderungen  des  zellu- 
lären Blutbildes  einhergehen. 

7.  Uber  Myosarkome  siehe  Myom. 

8.  GrlioMastische  Sarkome  siehe  Gliom. 
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Nach  der  Interzellularsubstanz  kann  man  noch  fol- 

{ (Tt'iule  Formen  absondern: 

Myxosarkome  siehe  Myxom. 

i , Chondrosarkome  mit  cbondroider  Zwischensubstanz, 
häufig  mit  myxomatösen  Partien.  Geht  wie  die  fol- 
genden vom  Skelettsystem  aus. 

, Osteoid-  und  Osteosarkome.  Die  Bildung  von  osteoi- 
der Substanz  oder  verkalktem  Knochen  erfolgt  zwischen 
Rundzellen  und  polymorphen  Zellen,  denen  auch  häufig 
Riesenzellen  beigemischt  sind. 

!,  Psammome  sind  Fibrome,  Fibrosarkome  oder  Sarkome 
mit  Einlagerung  von  geschichteten  verkalkten  Kugeln 
und  Kalkspießen  (Fig.  54).  Die  Kugeln  ähneln  dem 
normalen  Hirnsand  der  Plexus  chorioidei.  Die  Vorstufe 
der  Verkalkung  ist  hyaline  Entartung.  Der  Hauptsitz 
der  Psammome  ist  die  Dura  mater  und  die  Zirbeldrüse. 
Gelegentlich  treten  ähnliche  Bildungen  auch  in  anderen 
Geschwülsten  auf. 


i 
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0.  Sarkome  mit  organoidem  Bau, 

d.  h.  in  Alveolen  oder  Schläuchen  ungeordnete  Geschwulst- 
zellen,  zwischen  denen  ein  gefäßführendes  Stroma  vorhanden 
ist,  so  daß  den  Karzinomen  sich  nähernde  Bilder  entstehen. 
Der  Ausgangspunkt  können  die  Endothelien  der  Blutgefäße, 
der  Lymphgefäße  oder  der  serösen  Häute  sein;  letztere 
werden  teilweise  auch  als  Epithelien,  ihre  Geschwülste  daher 
als  Karzinome  bezeichnet. 

1.  Hämangioendotheliome  = Hämangiosarkome,  weiche 
blutreiche  Geschwülste  in  den  Knochen,  Hoden,  Nieren 
und  anderen  Organen.  Sie  bestehen  aus  blutführenden 
Räumen  mit  geschwulstartig  wucherndem  Endothel,  so  . 
daß  das  Lumen  vielfach  verschlossen  werden  kann.  Die 
sogenannten  Peritheliome  bilden  Zellmäntel  um  zarte 
Gefäße  herum. 


2.  Lymphangioendotheliome  = Lymphangio sarkome  in 

der  Haut,  in  den  weichen  Hirnhäuten  (Fig.  55)  an  der 
Dura  und  als  häufige  Komponente  von  Mischgeschwülsten. 
Sind  Lumina  vorhanden,  so  entstehen  drüsenähnliche 
Bilder,  sind  die  Räume  ganz  mit  wuchernden  Zellen  an- 
gefüllt, so  resultiert  karzinomartige  Struktur  (Endothel- 
krebs). 


Fig.  55. 

Endotbeliom  der  weichen  Hirnhäute.  (Vergr.  28facli). 


giidotheliome  der  serösen  Häute  (Fig.  56),  auch  Meso- 
heliome  genannt,  besonders  von  der  Pleura,  seltener 
7om  Peritoneum  ausgehend.  Die  Geschwulst  führt  zu 
lächenhaften , sehr  harten  Verdickungen  der  betreffenden 
-hmt  oft  mit  entzündlichen  Erscheinungen.  Mikroskopish 
indet  man  Stränge  oder  drüsenähnliche  Formationen  von 
jeschwulstzellen  in  fibrösem  Gewebe. 


Fig.  56. 

Endotkeliom  der  Pleura.  (Vergr.  36  fach.) 
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II.  Geschwülste  der  K))  Uh  eilen. 

Da  Epithel  stets  in  Korrelation  mit  Bindegewebe  wächst 
und  zum  Aufbau  und  Ernährung  eines  bindegewebigen 
Stromas  bedarf,  so  haben  die  epithelialen  Geschwülste  einen 
organoiden  Bau. 

A.  Mit  homologem  Bau. 

1.  Vom  Oberflächenepithel  ausgehend  = papilläre  Epithe- 
liome aus  schlanken  oder  plumpen  bindegewebigen  Pa- 
pillen mit  einem  Epithelüberzug,  der  je  nach  dem  Sitz 
aus  verhornendem  Platten-,  Zylinder-  oder  Übergangsepithel 
besteht  (Fig.  57).  Sie  kommen  in  der  Haut,  Mundhöhle, 
Larynx,  Verdauungskanal,  Nase  usw.  vor.  Besondere 
Wichtigkeit  haben  sie  in  der  Harnblase,  wo  sie  infolge 
sehr  zarter  verzweigter  Papillen  zu  Blutungen  neigen  und 
wegen  ihres  dadurch  gefährlichen  Charakters  fälschlich 
als  Zottenkrebse  bezeichnet  werden  (Fig.  58). 


Fig.  57. 

Papilläres  Epitheliom  der  ITaut.  a Bindegewebe,  l>  Epithel. 


-a "'..'.fis'  v<i*  msWäjv 

\v. 


mm 

1 **  V ' ? * ,< 


»p  1 1 

• * Vl 


*,'ei 

„ **,♦•*, \»  *»»•*!*«  * *» •*  !i  Vf,  # • >i  > 

N»»Vdv  (’  1;>V ..•♦  v .sy£  i . 

1 * . V'.. 


%r 


Fig.  68. 

Papillom  der  Harnblase  (Zottenkrebs).  (Vergr.  8 


Vom  Drüsenepitliel  ausgehend  = Adenome.  Sie  können 
, ubulösen  und  alveolären  Bau  (Fig.  59)  haben , mehr 
| xler  weniger  dem  normalen  Drüsenbau  nachahmen  und 
i Sekretionstätigkeit  ausüben.  Da  sie  meist  nur  unvoll- 
j kommen  dem  Ausführungssysteni  angeschlossen  sind, 
i kommt  es  häufig  zu  Sekretretention  und  zystischen  Er- 
weiterungen (Cystadenoma),  die  in  C.  simplex  und  papilli- 
ferum  eingeteilt  werden;  die  letzteren  entstehen  durch 
Epithelproliferationen  in  den  erweiterten  Räumen  und 
lassen  gelegentlich  einen  gewissen  Übergang  zu  Bös- 
artigkeit erkennen , indem  z.  B.  papilläre  Ovarialkystome 
(Fig.  60)  sich  auf  dem  Peritoneum  disseminieren  können. 
Auf  dem  Schnitt  wird  Papillenbildung  häufig  durch  Epithel- 
falten und  Leisten  vorgetäuscht  (Pseudopapillen).  Ade- 
nome kommen  in  Mamma,  Schilddrüse,  Ovarium,  in 
Magen-  und  D arm  Schleimhaut , Prostata,  Hoden  und  an- 
deren Drüsen  vor.  Sie  können  vom  Drüsenparenchym 
oder  von  den  Ausführungsgängen  entstehen  (z.  B.  Leber- 
zellenadenome und  Gallengangsadenome  der  Leber).  Die 
Adenome  sind  meist  bindegewebig  abgekapselt,  im  Innern 
ist  der  Bindegewebsreichtum  wechselnd.  Stärkere  Binde- 
gewebsentwicklung  kann  sich  konzentrisch  um  die  Drüsen 
anordnen  (perikanikuläres)  oder  die  Drüsenwandung  in 
plumpen  Papillen  vor  sich  einstülpen  (intrakanalikuläres 
Wachstum,  Fig.  60).  Mehrschichtigkeit,  Atypie  und  zahl- 
reiche Mitosen  erwecken  den  Verdacht  auf  Umwandlung 
in  Karzinom. 


Fig.  5!). 

Azinöses  Adenom  der  Mamma.  « Fettgewebe,  b Bindegewebe, 
c adenomatöse  Drüsen.  (Vergr.  16 fach.) 
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Fig.  60. 

Papilläres  Kystom  des  Ovariums.  (Vergr.  36 faeli.) 


Fig.  61. 

Intrakanalikuläres  Mamma-Adenofibrom.  (Vergr.  70 fach.) 


B.  Mit  lieterologem  Bau  = Karzinome. 

L gje  nehmen  ihren  Ursprung  vom  Oberflächenepithel  der 
! t oder  Schleimhäute,  von  den  Drüsenepithelien  und  von 
j vicklungsgescliichtlich  versprengten  Epithelien.  Epitheliales 
nichym  und  bindegewebiges  Stroma  bilden  ein  atypisches 
I tnoides  Wachstum  mit  den  Zeichen  der  Bösartigkeit 
102).  Metastasenbildung  erfolgt  häufiger  als  bei  den 
mmen  auf  dem  Lymphweg,  vielfach  außerdem  auch  auf 
! Blutweg.  Degenerationen,  Nekrosen,  Ulzerationen,  Hä- 
I rhagien  sind  häufig. 


I.  Blattenepithelkrebse  = Kankroide.  Je  nach  dem 
. ferenzierungsgrad  der  Epithelien  kann  man  unterscheiden: 

1.  Verhornende  Plattenepithelkrebse,  baumförmig  ver- 
zweigte Epithelmassen,  deren  Aufbau  vom  Binde- 
gewebe aus,  wie  am  normalen  Epithel  eine  zylin- 
drische Basalzellenschicht,  dann  kubische  Retezellen 
und  nach  dem  Zentrum  Abplattung  und  Verhornung 
erkennen  läßt  (Fig.  62). 

2.  Nicht  verhornende  Retezellenkrebse.  Ähnlich  wie 
die  vorigen , nur  daß  die  Differenzierung  nicht  bis 
zur  Verhornung  fortschreitet  (Fig.  63).  Wie  an  den 
normalen  Retezellen,  so  sind  in  diesen  Krebszellen 
Epithelfasern  nachweisbar.  In  manchen  Hautkrebsen 
(Ulcus  rodens)  ähneln  die  Krebszellen  der  basalen 
Zellschicht  der  Epidermis,  sie  sind  zylindrisch  und 
bilden  girlandenartige  Bänder  oder  drüsenartige 
Formationen  (sogenannter  Basalzellenkrebs). 


>V,V •*».?&-•' " 


i,  ■■ 

WjkrV.'.; 


jpfrnkrebs  des  Ösophagus. 

mit  zentraler 


Fig.  62. 

a Bindegewebiges  Stroma,  b Epithelzapfen 
Verhornung.  (Vergr.  85fach.) 
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Fig.  63. 

-Retezellenkrebs  der  Wangenhaat.  a Epidermis,  b Horn, 
Bindegewebe,  d Epitiielzapfen,  e Krebs.  (Vergr.  85 fach.) 


Die  Plattenepithelkrebse  nehmen  ihren  Ursprung  von 
den  Oberflächen,  die  normaler  Weise  mit  Plattenepithel  be- 
kleidet sind,  Haut,  Lippe,  Zunge,  Larynx,  Vagina,  Portio 
vaginalis,  Ösophagus.  Sie  können  aber  auch  vom  Über- 
gangsepithel der  Harnwege  und  auch  von  Schleimhäuten 
mit  Zylinderepithel  (Gallenblase,  Uterus,  Magen,  Bronchen) 
durch  Metaplasie  (S.  90)  entstehen.  Schließlich  entstehen 
Plattenepithelkrebse  von  entwicklungsgeschichtlich  verspreng- 
tem Material  (branchiogene  Karzinome  des  Halses  von 
Resten  der  Kiemenspalten). 


II.  Zylinderepithel-  und  Drüsenzellenkrebse,  von 
fläche  oder  Drüsen  der  Zylinderzellen  tragenden  Schleim- 
e und  allen  übrigen  Drüsen. 

1.  Carcinoma  Simplex  = solid  um  = Cancer.  Krebse 
mit  indifferenter  Struktur  (Fig.  64).  Anordnung, 
Struktur  und  Sekretion  gibt  keinen  Hinweis  auf 
ihre  Matrix.  Solide  Epithelhaufen  und  -stränge 
liegen  im  bindegewebigen  Stroma;  ist  letzteres 
spärlich  und  zart,  so  entsteht  der  weiche  Medullar- 
krebs,  ist  es  reichlich,  derb  und  schrumpfend,  der 
Scirrhus. 


Fig.  64. 

jinoraa  simplex  des  Oberkiefers,  a Bindegewebiges 
Stroma,  b Krebszapfen.  (Vergr.  85  fach.)  . 


2.  Adenokarzinome.  Sie  ahmen  noch  mehr  oder  we- 
niger deutlich  den  Drüsenbau  ihres  Ursprungsortes 
nach.  Man  kann  ein  Adenocarzinoma  cylindrocellu- 
lare  und  cubocellulare  unterscheiden.  Meist  ist 
deutliche  Atypie  vorhanden,  das  Epithel  ist  stellen- 
weise mehrschichtig,  unregelmäßig,  läßt  die  basale 
Kernstellung  vermissen. 

Die  drüsenartigen  Gebilde  haben  keine  Membrana  pro- 
U kein  Ausführungssystem  und  keine  Anordnung  in 
■ isenlappen  (Fig.  65).  Dadurch  kommt  es  häufig  zu  Se- 
tretention;  es  entstehen  Zystokarzinome , die  in  einfache 
1 papillentragende  eingeteilt  werden  können.  Seltene 
1 "ften  lassen  die  Atypie  des  Epithels  und  der  Drüsenfor- 
! honen  vermissen,  verhalten  sich  aber  bösartig  wie  Kar- 
| • °me,  man  nennt  sie  maligne  Adenome,  wie  sie  besonders 
1 Schilddrüsengewebe  ihren  Ausgang  nehmen  können. 


U In  Zylinderepithel-  und  Drüsenzellenkrebsen  können  die 
dhelien  selbst  verschleimen,  und  schließlich  bleiben  zell- 
te Alveolen  mit  gequollenem  Schleim  übrig;  nur  am  pro- 
Ssiven  Rande  der  Geschwulst  findet  man  Krebsstruktur. 
* Schleim-,  Gallert-,  Kolloidkrebse,  wie  sie  häufig 

" ■Wagen  und  Darm,  selten  in  anderen  Organen  entstehen 

8*  66). 


Durch  schleimige  Degeneration  des  Bindegewebes  ent- 

en  kchleimgerüstkrebse. 
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Eig.  65. 

Adenocarcinoma  recti.  Grenze  gegen  normale  Schleimdrüsen  ( b , c ), 
a Snbmucosa,  cl  Ulzeration,  e Krebsschlänche.  (Yergr.  35 fach.) 
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adere  Struktur  weisen  auf: 


a)  Hypernephroide  Tumoren  der  Niere,  die  aus  ver- 
sprengten Nebennierenkeimen  hervorgehen  (Struma 
suprarenalis  aberrans).  Sie  sind  aufgebaut  aus 
hellen,  blasigen,  fett-  und  glykogenhaltigen  Zellen, 
die  teils  die  Anordnung  in  der  Nebennierenrinde 
nachahmen,  teils  Drüsenlumina  bilden,  oder  sogar 
zu  atypischen  Spindelzellen  werden  können.  Ma- 
kroskopisch ist  die  gelbe  Farbe  und  die  Neigung 
zu  Nekrosen  und  Blutungen  charakteristisch.  Sie 
werden  auch  als  Grawitzsche  Geschwülste  bezeichnet. 

b)  Maligne  Chorionepitheliome,  die  sich  aus  dem  fö- 
talen Chorionepithel,  häufig  im  Anschluß  an  Blasen- 
molen entwickeln.  Sie  bilden  weiche,  sehr  blut- 
reiche, destruierende  und  metastasierende  Geschwülste. 
Es  gibt  typische  Formen,  bei  denen  die  Langhans- 
schen  Zellen  sich  in  Form  von  Haufen  vermehren, 
während  dazwischen  synzytiale  Massen  hindurch-, 
ziehen.  Bei  den  atypischen  Formen  ist  eine  Unter- 
scheidung in  zwei  Zellsorten  nicht  möglich.  Ähn- 
liche Partien  und  Geschwülste  entwickeln  sich 
manchmal  in  komplizierten  Teratomen  (S.  132),  wo 
Bildung  von  Chorionepithel  möglich  erscheint.  Es 
kommen  aber  auch  in  anderen  Organen  ähnlich 
gebaute,  wohl  von  den  Gefäßen  ausgehende  Ge- 

■ionepitheliome). 


9 
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III.  Mischgesclnvülste  und  Teratome. 

A.  Mischgescli  wülste  sind  aus  verschiedenen  Gewebskompo- 
nenten  aufgebaut,  wobei  beide  gescliwulstartig  wuchern; 
in  bösartigen  Formen  ist  dies  besonders  deutlich,  da  beide 
Komponenten  für  sich  oder  zusammen  metastasieren 
können. 

1.  Der  Bindesubstanzgruppe,  z.  B.  Fibrolipome,  Myxo- 
lipome,  Osteochondrome  usw. 

2.  Von  Epithel  und  Bindegewebe. 

a)  Gutartige  Fibroadenome  und  viele  Teratome. 

b)  Bösartige  Adenosarkome,  z.  B.  die  embryonale 
Drüsengeschwulst  der  Niere  aus  Rundzellensarkom 
mit  Driiseneinscklüssen  bestehend.  Karzinosarkome 
in  letzter  Zeit  besonders  wegen  der  experimentellen 
Erzeugung  bei  Tieren  (S.  107)  beachtet.  Zum  Teil 
scheinen  sie  so  zu  entstehen,  daß  unter  dem  Reize 
des  Karzinoms  das  Stroma  sarkomatös  entartet. 


I terato  me  sind  Geschwülste  aus  Geweben,  die  dem 
Itandorte  fremd  sind  (heterotope  Tumoren).  Ihr  Ur- 
;j  prung  ist  fast  stets  in  Gewebs Versprengungen  während 
i er  Entwicklung  zu  suchen,  selten  in  metaplastischen 
| Vorgängen. 

a)  Histioide  Teratome  bestehen  nur  aus  einem  Gewebe, 
z.  B.  Chondrome,  Rhabdomvome  der  Hoden  und 
Nieren. 

Vom  Epithel  sind  hierher  zu  rechnen  epidermis- 
bekleidete  Zysten  in  der  Haut  (=  Epidermoide), 
ferner  entodermale  Zysten  am  Darm,  mesodermale 
an  Tuben  und  Ligamenta  lata.  In  der  Schädel- 
höhle, besonders  an  der  Hirnbasis  bilden  sich  Epi- 
dermoide, die  reichlich  Hornschuppen  und  Chole- 
sterin ablagern  (Cholesteatome,  Perlgeschwülste). 

b)  Organoide  Teratome.  Mischgeschwülste,  die  oft 
die  verschiedenen  Komponenten  eines  ganzen  Or- 
gans oder  einer  Körperregion  enthalten.  Z.  B.  Der- 
moidzysten, die  Epidermis,  Haare,  Talgdrüsen, 
Schweißdrüsen  aufweisen,  Enterokystome,  die  mehr 
oder  weniger  vollkommen  den  Aufbau  der  Darm- 
wand nachahmen,  im  Mesenterium  oder  retroperi- 
tonealen  Gewebe  ihren  Sitz  haben.  Die  Mischge- 
schwülste der  Speicheldrüsen  haben  häufig  Endothel- 
oder Epithelwucherungen,  Knorpel,  Schleimgewebe, 
angiomatöse  Partien. 
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c)  Organismoide  Teratome.  Sie  lassen  bei  typischer 
Ausbildung  Derivate  aller  drei  Keimblätter  erkennen 
(Tridermome) ; doch  tritt  gelegentlich  ein  oder  das 
andere  Gewebe  in  den  Vordergrund.  Sie  verdanken 
ihren  Ursprung  einem  eiwertigen  Keim , der  in  un- 
verbraucht liegengebliebenen  Blastomeren  zu  suchen 
sind.  (Andere  Hypothesen,  wie  Entwicklung  von 
befruchtetem  Polkörperchen , Parthenogenese  von 
Ei-  oder  Samenzellen  sind  unwahrscheinlich).  Man 
kann  unterscheiden: 

1.  Komplizierte  zystische  Teratome;  besonders  im 
Ovarium  (Fig.  67),  seltener  am  Halse,  am  Steiß, 
am  Mediastinum  sind  meist  mit  Talg  und  Haaren 
gelullt.  An  der  Wand  ist  eine  Prominenz  zu 
finden,  an  der  die  Haare  wurzeln,  häufig  auch 
Zähne  sichtbar  sind.  Auf  Schnitten  findet  man 
hier  die  verschiedensten  Gewebe,  vom  Ektoderm 
alle  Anhangsgebilde  der  Haut,  rudimentäre  An- 
lage eines  Zentralnervensystems,  Pigmentepithel 
(Augenanlage),  vom  Entoderm  tracheaartige  oder 
darmartige  Räume,  Schilddrüsengewebe,  vom 
Mesoderm  Knorpel,  Knochen,  Zähne.  Die  Ge- 
websmischung  kann  sehr  wechseln,  Nieren-  und 
Lebergewebe  ist  bisher  stets  vermißt.  Unter 
Umständen  kann  ein  Gewebe  völlig  überwiegen 
und  die  anderen  verdrängen,  z.  B.  Struma  col- 
loides  ovarii.  Wegen  der  Ähnlichkeit  mit  einer 
Embryonalanlage  werden  diese  komplizierten, 
typischen  Teratome  als  Embryome  bezeichnet 
und  leiten  zu  den  Doppelmißbildungen  über,  die 
aus  unvollkommener  Sonderung  zweier  Embryonal- 
anlagen entstehen;  deshalb  nennen  sie  auch 
manche  bigerminale  Teratome. 

2.  Komplizierte  solide  Teratome  bestehen  aus  weit 
unregelmäßigeren  Gewebsmischungen  und  werden 
auch  embryoide  Tumoren  genannt.  Man  findet 
Zysten  oder  Kugeln  von  Plattenepithel,  Knochen, 
Knorpel,  Drüsen  und  Zylinderepithelschläuche. 
Sie  kommen  häufiger  im  Hoden,  selten  im  Ova- 
rium vor  (Fig.  68). 
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Fig.  67. 

Zystisches  Teratom  des  Ovariums.  (Yergr.  56fach.) 
pidermis,  b Haar,  c Talgdrüsen,  d Knorpel,  e Knochen. 
f Hornkugel. 


Fig.  68. 

Solides  Teratom  des  Hodens.  Drüsenschläuche, 
Knorpelinsel  und  verhornte  Plattenepithelkugel. 
(Yergr.  28  fach.) 
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• Achtes  Kapitel. 


Mißbildungen. 

Mißbildungen  sind  während  der  Entwicklung  entstandene 
orangen  der  rormbildung’  von  Organen  oder  des  ganzen 
j .rpers,  die  außerhalb  der  Variationsbreite  der  Art  gelegen 
id.  Die  überwiegende  Mehrzahl  sind  schon  bei  der  Ge- 
rt wahrnehmbar,  nur  wenige  beruhen  auf  Störung  der 
' stembryonalen  Entwicklung,  z.  B.  Verharren  des  Uterus 
f infantilem  Stadium,  Ausbleiben  der  Geschlechtsreife. 

Die  Ursachen  der  Mißbildung  (kausale  Genese)  sind 
i ils  innere,  vererbbare,  auf  abnormer  Beschaffenheit  des 
1 ■ es,  des  Spermatozoons  oder  des  Kopulationskernes  be- 
llende, teils  in  den  ersten  Fötalmonaten  einwirkende 
: ichanische,  toxische  oder  infektiöse  Schädlichkeiten.  Die 
ntstehung  der  Mißbildung  (formale  Genese)  kann  erfolgen: 


1.  Durch  einen  Überschuß  von  Bildungsmaterial  (Monstra 
per  excessum) , z.  B.  Riesenwuchs,  überzählige  Or- 
gane und  Glieder. 

2.  Durch  eine  Hemmung  (Monstra  per  defectum),  z.  B. 
Hypoplasie  und  Aplasie  von  Organen,  Offenbleiben 
von  Spalten,  Persistenz  fötaler  Bildungen. 

3.  Durch  falsche  Lagerung  (Situs  inversus). 

4.  Durch  Vermischung  der  Geschlechtscharaktere  (wahre 
und  falsche  Zwitter). 

5.  Durch  mangelhafte  Trennung  von  zwei  Individual- 
anlagen  (Doppelbildungen). 


Nach  Beobachtungen  und  Experimenten  an  frühen  tie- 
fctechen  Entwicklungsstadien  scheinen  Eier  mit  mehreren 
^imscheiben  durch  Verwachsung  zweier  Individualanlagen, 
itodererseits  aber  auch  unvollkommene  Spaltung  der  Keim- 
Isffllage  zu  Doppelbildungen  führen  zu  können. 

\ ^er  genaue  Zeitpunkt,  an  dem  die  mißbildende  Störung 
'^getreten  ist,  ist  oft  schwer  anzugeben.  Häufiger  gelingt 
den  spätesten  Termin  zu  bestimmen,  an  dem  die  Störung 
. schon  vorhanden  gewesen  sein  muß,  aber  schon  un- 
Jj^mbare  Zeit  eingewirkt  haben  kann  (teratogenetische 
MißKlinUti0nS,)eri0de  nac^  Schwalbe).  Häufig  sind  mehrere 
«^düngen  kombiniert,  sei  es,  daß  eine  die  andere  be- 
oder  unabhängig  voneinander  auf  gemeinsame  ab- 
Anlage  zu  beziehen  sind. 
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Doppelbildungen. 

1.  Freie  Doppelbildungen  (Gemini). 

1.  Gleichmäßige  = normale  eineiige  Zwillinge. 

2.  Ungleichmäßige.  Ein  Zwilling  ist  normal  gebildet, 
dem  zweiten  fdhlen  lebenswichtige  Teile,  meist  das 
Herz  (Acardius);  die  embryonale  Blutversorgung  muß 
also  von  dem  normalen  Zwilling  besorgt  werden, 
der  dem  herzlosen  Zwilling  Blut  durch  die  Nabel- 
arterie einpumpt.  Man  unterscheidet: 

1.  Acardius  acephalus  bei  Entwicklung  einer  unteren 
Körperhälfte  ohne  Kopf. 

2.  Acardius  acormus  (=  rumpflos)  bei  Entwicklung 
der  oberen  und  Fehlen  der  unteren  Körperhälfte. 

3.  Acardius  amorphus  beim  Fehlen  äußerer  Gliederung. 

4.  Stirbt  ein  Zwilling  frühzeitig  ab,  so  kann  er  von 
dem  lebenden  völlig  plattgedrückt  werden  (Foetus 
papyraceus). 


II.  Verbundene  Doppelbildungen  (Duplicitas),  Fig.  69. 

1.  Gleichmäßige  Ausbildung  beider  Individualteile,  so 
daß  eine  Symmetrieebene  vorhanden  ist. 

a)  Vereinigung  der  Ventralseiten.  Beim  stärksten 
Grade  Verschmelzung  von  Kopf,  Hals  und  Brust 
= Kephalothorakopag’us  (Fig.  9).  Dieser  hat 
auf  beiden  Seiten  ein  Gesicht,  entweder  beiderseits 
gleichmäßig  (Janus  symmetros)  oder  auf  einer 
Seite  verkümmert  (Janus  asymmetros).  Die  Ge- 
hirne sind  verschmolzen,  der  Darmkanal  bis  zur 
Einmündung  des  Ductus  omphalomesaraicus  ein- 
heitlich, das  Herz  doppelt.  Es  gibt  Übergänge 
durch  den  Prosopothoracopagus  (Fig.  10)  zu  Doppel- 
bildungen, die  nur  im  Bereich  der  Brust  Zusammen- 
hängen (Thorakopagns,  Fig.  11).  Bei  stärkeren 
Graden  ist  die  Brusthöhle  und  das  Herz  gemein- 
sam , bei  geringeren  nur  noch  Sternum  (Sterno- 
pagus)  oder  der  Schwertfortsatz  (Xiphopagus). 
Oft  hängt  die  Leber  beider  Teile  zusammen.  Leichte 
Grade  sind  oft  lebensfähig  und  können  erwachsen 
werden.  Auch  chirurgische  Trennung  ist  aus- 
führbar. 
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Eig.  69. 

1)  op  p elm  i ß b ild ungen . Nach  Atlanten  und  Lehrbüchern  der  Teratologie  schematisch  gezeichnet. 
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b)  Vereinigung  der  Dorsalseiten.  Pygopagus  (Fig.  12 
mit  Verschmelzung  des  Kreuzbeins  oder  Steißbeins 
eventuell  auch  von  Beckenorganen. 

c)  Vereinigung  von  Lateral  seiten.  Dabei  sind  mehr 
oder  weniger  große  Strecken  der  Körperachse 
nebeneinander  verdoppelt,  und  zwar  innerlich 
manchmal  weitergehend , als  der  äußeren  Form 
anzusehen  ist.  Ist  die  Verdoppelung  am  vorderen 
Körperende,  so  bezeichnet  man  dies  als  Dupli- 
citas  anterior.  Hierher  gehören  gradweise  fort- 
schreitend Diprosopus  (Fig.  1),  Dicephalus  <li- 
brachius  (Fig.  2),  tribrachius  (Fig.  3),  tetrabachius 
(Fig.  4).  Verdoppelung  des  unteren  Körperendes 
heißt  Duplicitas  posterior,  z.  B.  Dipygus  tripus 
(Fig.  7),  tetrapus  (Fig.  8).  Manchmal  sind  vordere 
und  hintere  Verdoppelungen  kombiniert  (Fig.  5 u.  6). 

d)  Vereinigung  der  Kopfseiten  (Kraniopagus,  Fig.  17). 
Nach  den  vereinigten  Stellen  unterscheidet  man 
K.  parietalis,  frontalis,  occipitalis). 

e)  Vereinigung  der  Kaudalseiten  =Ischiopagus  (Fig.  13) 
mit  zwei,  drei  oder  vier  Beinen  und  mehr  oder 
weniger  verschmolzenen  Beckenorganen. 


2.  Ungleichmäßige  Ausbildung  beider  Individualteile.  Der 
mangelhaft  ausgebildete  Keim  (Parasit)  sitzt  dem 
Autositen  an  wechselnden  Körperstellen  an,  z.  B.: 

a)  Am  Gaumen  und  in  der  Mundhöhle  = Epignathus 
(Fig.  14). 

b)  Am  Thorax  oder  Abdomen  = Epigastrius  (Fig.  15). 

c)  Am  Steiß  = Pygopagus  parasiticus  (Fig.  16). 

Der  Parasit  kann  auch  ganz  von  dem  Autositen  ein- 
geschlossen werden  und  bildet  dann  ein  Teratom,  das  zu 
den  Mischgeschwülsten  überleitet  und  aus  verschieden  aus- 
gebildeten Gewe-ben  und  Organen  bestehen  kann. 


Einzelinißbildungen. 


1.  Störung1  der  Gesamtanlage.  Abgestorbene  Föten 
iren  in  der  Regel  zum  Abort.  Bei  Retention  im  Uterus 
inen  frühe  Stadien  völlig  resorbiert  werden.  In  die  Ei- 
nte können  massige  Blutungen  erfolgen  (Blutmole).  Eigen- 
itre  mit  Epithelwucherungen  einhergehende  blasige  Auf- 
; eilmig  der  Chorionzotten  führt  zur  Blasenmole.  Ältere 
inierte  sowie  extrauterine  Embryonen  können  verkalken 
1 jr  von  einer  Kalkschale  umgeben  werden  (Lithopädion). 


Abnorme  Kleinheit  der  Gesamtanlage  wird  als  Zwerg- 
ichs  (Nanosomie,  Mikrosomie)  bezeichnet.  Im  Gegensatz 
Formen,  die  auf  Skeletterkrankungen  beruhen,  sind  solche 
?erge  proportioniert.  Abnorme  Größe  der  Gesamtanlage 
ißt  Riesenwuchs  (Makrosomia). 


2.  Anmiogene  Mißbildungen.  Abnorme  Enge,  De- 
ckte, Verwachsungen  und  Strangbildungen  des  Amnion 
öiinen  zu  Deformitäten  führen.  Z.  B.  kann  dadurch  der 
erschluß  von  Gesichtsspalten  verhindert  werden.  Besonders 
n den  Extremitäten  können  amniotische  Stränge  und  Ver- 
wachsungen Verkümmerung  oder  Spontanamputation  be- 
wirken . 
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Mangelhafter  Verschluß  der  Schüdelkapsel  (Kra- 
nioschisis)  und  des  Wirbelkanals  (Rachischisis)  bedingt  meist 
auch  Mißbildung  des  Zentralnervensystems. 

Völliges  Fehlen  des  Schädeldachs  (Akranie)  geht  mit 
Fehlen  der  Hautdecke  und  des  Gehirns  einher.  Kleinere 
Defekte  können  mehr  oder  weniger  große  Teile  des  Schädel- 
inhalts heraustreten  lassen  (Exenkephalie,  Kephalozele). 
Wölben  sich  nur  die  durch  Liquor  sackartig  aufgetriebenen 
weichen  Hirnhäute  vor,  so  spricht  man  von  Meningozele, 
ist  Gehirn  beteiligt  von  Meningoenkephalozele.  Fehlt  Flüssig- 
keitsansammlung, so  bezeichnet  man  dies  als  Enkephalozele. 
Nach  dem  Sitze  unterscheidet  man  eine  Hernia  cerebri  syn- 
cipitalis  (an  der  Nasenwurzel),  occipitalis,  lateralis  und 
selten  basalis. 

Die  Rachischisis  kann  total  und  mit  Amyelie  verbunden 
sein.  Wichtiger  ist  partielles  Offenbleiben  der  Wirbelbögen, 
da  solche  Individuen  am  Leben  bleiben  können.  Ist  die 
Haut  darüber  unverändert  (oft  durch  starke  Behaarung  auf- 
fallend), so  können  sich  Rückenmarkshäute  durch  den  Spalt 
zystisch  vorwölben  (Spina  bifida  cystica  cervicalis,  dorsalis, 
lumbalis,  sacralis).  Oft  ist  aber  die  Trennung  zwischen 
Haut  und  Rückenmarksanlage  nur  unvollkommen  erfolgt. 
Dann  inseriert  das  Rückenmark  flächenartig  an  einer  röt- 
lichen Partie  des  Sackes  (Area  medullo  - vasculosa).  Sie 
wird  von  einer  meningealen  Zone  (epithelio-serosa)  umgeben. 
Der  Sack  selbst  wird  von  den  Nervenwurzeln  durchzogen. 
Diese  Form  mit  Beteiligung  des  Rückenmarks  und-  seiner 
Häute  wird  als  Myelomeningozele  bezeichnet  und  ist  für 
chirurgische  Eingriffe  ungünstig.  Besser  liegen  die  Verhält- 
nisse bei  der  reinen  Hydromeningozele , bei  der  nur  die 
weichen  Rückenmarkshäute  sackartig  vorgestülpt  sind.  Ist 
die  Flüssigkeitsansammlung  im  Zentralkanal  des  Rückenmarks 
okalisiert , so  bezeichnet  man  dies  als  Myelozystozele. 
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Mißbildungen  des  Gesichts  und  Halses. 

a)  Zyklopie  = Synophtlialmie.  Beide  Orbitae  bilden 
eine  einheitliche  Höhle.  Die  Augäpfel  sind  mehr 
oder  weniger  miteinander  verschmolzen  bis  zu 
einem  einfachen  Auge.  Gleichzeitig  ist  eine  mangel- 
hafte Trennung  der  Großhirnhemisphären  und  ein 
Defekt  des  Rhinenkephalons  vorhanden.  Die  Nase 
sitzt  als  rüsselförmiges  Gebilde  über  dem  Auge. 

b)  Gesichtsspalten.  Man  unterscheidet  mediane  und 
laterale.  Sie  können  nur  die  Lippe  betreffen 
(Hasenscharte)  oder  auch  Kiefer  und  Gaumen 
spalten  (Cheilo-Gnatho-Palatoschisis) ; dann  besteht, 
eine  Verbindung  zwischen  Mund-  und  Nasenhöhle 
(Wolfsrachen).  Bei  doppelseitiger  Ausbildung  ragt 
der  Vomer  bürzelförmig  in  den  Defekt  hinein. 

c)  Fehlende  oder  mangelhafte  Entwicklung  der  ersten 
Kiemenbögen  ' führt  zu  Agnathie  (oft  mit  Synotie 
verbunden)  oder  Brachygnathie.  Reste  von  Kiemen- 
taschen können  als  innere,  äußere  oder  komplette 
Kiemenfisteln  oder  als  Kiemenzysten  mit  Zylinder- 
oder Plattenepithel  Zurückbleiben  und  kommen  auch 
als  Ausgangspunkt  für  Geschwülste  in  Betracht. 
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5.  Mangelhafter  Verschluß  der  Brust-  und  Bauch- 
höhle ist  am  häufigsten  am  Nabel  vorhanden  (Nabelschnur- 
bruch, Hernia  umbilicalis,  Omphalozele).  Mediane  Spalten 
in  Brust  und  Bauch  kommen  in  verschiedener  Ausdehnung 
vor  (Thoraco  - Gastroschisis)  und  können  mit  Vorfall  von 
Eingeweiden  verbunden  sein  (Ektopia  cordis,  vesicae  uri- 
nariae).  Sind  diese  ebenfalls  gespalten,  so  daß  die  Schleim- 
haut frei  zutage  liegt,  so  entsteht  die  Ekstropliia  oder 
Inversio  vesicae  urinariae  s.  intestini.  Fortsetzung  auf  den 
Penis  führt  zu  Epispadie. 


6.  Zwitterbildungen.  Das  Entscheidende  für  die  Ge- 
schlechtsbestimmung sind  die  Keimdrüsen.  Ist  wirklich  in 
demselben  Individuum  Hoden-  und  Ovarialsubstanz  nachge- 
wiesen, so  liegt  Hermapliroditismus  verus  vor;  dieser 
kann  bilateral  (beiderseits  Hoden  und  Ovarium),  unilateral 
und  lateral  (auf  einer  Seite  Hoden,  auf  der  anderen  Ovarium) 
sein.  Häufiger  ist  Pseudohermaphroditismus,  bei  dem  die 
inneren  oder  äußeren  Geschlechtsorgane  oder  beide  (internus, 
externus  und  completus)  nicht  mit  dem  Geschlecht  der  Keim- 
drüse übereinstimmen.  Er  ist  von  dem  indifferenten  Stadium 
ableitbar.  Am  häufigsten  ist  Pseudohermaphroditismus  mas- 
culinus  externus,  wobei  die  Hoden  ihren  Deszensus  nicht 
vollzogen  haben,  und  die  äußeren  Genitalien  mehr  oder 
weniger  weiblichen  Charakter  tragen.  Solche  Individuen 
sind  mehrfach  als  Mädchen  erzogen  worden,  um  so  mehr  als 
oft  die  sekundären  Geschlechtscharaktere  (Behaarung,  Kehl- 
kopf, Mamma)  mit  den  äußeren  Genitalien  mehr  oder  weniger 
übereinstimmen.  Als  geringster  Grad  kann  mangelhafter 
Verschluß  des  Penis  (Hypospadie)  bezeichnet  werden. 


7.  Mißbildungen  der  Extremitäten.  Fehlen  der  Ex- 
litäten  kennzeichnet  den  Amelus,  Verkümmertsein  den 
nnelus,  abnorme  Kleinheit  den  Mikromelus.  Auch  ein- 
e Extremitäten  können  fehlen  (Abrachius,  Apus  usw.). 
Schmelzung  der  Beine  führt  zur  Sirenenbildung  mit  zwei, 
m oder  keinem  Fuß  (Sympus  dipus,  monopus,  apus). 
wachsungen  von  Fingern  werden  Syndaktylie,  Vermeh- 
2 Polydaktylie  genannt.  Defekt  der  mittleren  Teile  führt 
. Spalthand  und  zum  Spaltfuß.  Deformitäten  der  Knochen 
Gelenke  bedingen  den  angeborenen  Klumpfuß  (Pes 
inovarus)  und  Hackenfuß  (Pes  calcaneus).  Mangelhafte 
hing  des  Hüftgelenks  ist  die  Ursache  der  oft  doppel- 
ten Luxatio  coxae  congenita. 
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Dr.  Werner  Klinkhardt,  Verlag,  Leipzig ; 

Äus  den  Hamburger  Staatskrankenhäusern: 

Pathologisch'anatomische  Tafel 

::  nach  frischen  Präparaten  ::  j 

Mit  erläuterndem  anatomisch-klinischen  Text 

Unter  Mitwirkung  von  weiland  Prof.  Dr.  Älfred  Käst  weiter  herausgegeben  von 

Prof.  Dr.  E.  Fraenkel  und  Dr.  Theodor  Rumpei 

Prosektor  Oberarzt 

am  allgemeinen  Krankenhause  Hamburg-Eppendorf 

26  Lieferungen  ä 4 Tafeln  im  Format  31X43,5  cm  mit  zugehörigem  I 
Preis  jeder  Lieferung  M.5. — , 2 haltbare  Äufbewahrungsmappen  dazu  je  Mi 

(Text  deutsch,  englisch,  italienisch,  russisch) 

(Französische  Ausgabe  bei  Hortala  & Gittler,  Paris,  VIe,  12  rue  Jaj 

Auch  im  Abonnement:  Monatlich  1 Lieferung  ä Mark  5.—.  j 

Nach  la r^n  Jahren  ist  es  endlich  gelungen,  ein  Unternehmen  fertigzustj 
welches  wohl  einzig  in  seiner  Art  dasteht.  Künstlerisch  nach  frischen  Präpsl 
angefertigte  Zeichnungen  sind  mehrfarbig  naturgetreu  wiedergegeben  und  s| 
Atlas  der  pathologischen  Anatomie  entstanden,  der  die  wichtigsten  pathoiccj 
anatomischen  Typen  im  Bilde  sehen  läßt 

Die  Verlagsbuchhandlung  hat  den  Preis  so  niedrig  als  nur  möglich  gl 
so  daß  jeder  Arzt  und  Student  in  der  Lage  ist,  sich  das  farbenprächtige  I 
lieh  schöne  Werk  anzuschaffen.  Für  den  Käufer  ist  noch  dadurch  eincl 
leiditerung  geschaffen  worden,  als  er  den  Atlas  auch  im  Abonnement  — I 
Monat  eine  oder  zwei  Lieferungen  — beziehen  kann. 

Einige  von  den  allgemein  glänzenden  Urteilen  werden  am  besten  vcj 
Güte  des  Werkes  überzeugen. 

Die  Wiener  medizinische  Wochenschrift  schreibt: 

Wir  empfehlen  Ärzten  und  Studierenden  die  Anschaffung  dieses  präcj 
sehr  instruktiven  und  dabei  billigen  Werkes  aufs  wärmste. 

Russki  Wratsch: 

Der  Atlas  von  Kast-Rumpel-Fraenkel  ist  der  beste  unter  den  übrige! 
artigen  Werken;  er  zeichnet  sich  besonders  dadurch  aus,  daß  die  darf 
haltenen  Zeichnungen  von  bekannten  Künstlern  zum  größten  Teil  in  nati 
Größe  in  den  Farben  frischer  Präparate  angefertigt  und  zwar  so  natürlich 
sie  in  vielen  Fällen  das  frische  Leichenmaterial  ersetzen  können. 

Ärztliches  Vereinsblatt: 


Die  Ausführung  ist  eine  vollendete,  überraschend  schöne,  der  Preis 
ein  äußerst  geringer. 

Korr.-Bl.  d.  ärztl.  Kr.-Ver.  in  Sachsen: 

Wir  empfehlen  diesen  wunderbaren  Atlas  allen  praktischen 
weisen  nochmals  auf  den  billigen  Preis  und  auf  die  Möglichkeit  einzc 
zu  kaufen  hin. 

Farbigen  Spezialprospekt  bitte  ich  zu  verlani 


